Génotypage des souches de Cryptosporidium identifiées chez les veaux nouveau-nés et leurs mères en Bretagne by Chapuy, Hélène
   
OATAO is an open access repository that collects the work of Toulouse 
researchers and makes it freely available over the web where possible 
Any correspondence concerning this service should be sent  
to the repository administrator: tech-oatao@listes-diff.inp-toulouse.fr 
This is an author’s version published in: http://oatao.univ-toulouse.fr/  25831 
To cite this version:  
Chapuy, Hélène . Génotypage des souches de Cryptosporidium identifiées 
chez les veaux nouveau-nés et leurs mères en Bretagne. Thèse d'exercice, 






ANNEE 2019 THESE : 2019 – TOU 3 – 4119  
  
GENOTYPAGE DES SOUCHES DE 
CRYPTOSPORIDIUM IDENTIFIEES CHEZ LES VEAUX 









présentée et soutenue publiquement 






 Née, le 26 Juillet 1993 à Suresnes (92) 
___________ 
 









Mr Antoine BERRY   Professeur à l’Université Paul-Sabatier de TOULOUSE 
 
 
ASSESSEURS :  
Mr Gilles MEYER            Professeur à l’Ecole Nationale Vétérinaire de TOULOUSE 
Mr Philippe JACQUIET       Professeur à l’Ecole Nationale Vétérinaire de TOULOUSE 
 





                             Mise à jour au  01/11/2019                                                                                                                                
                                                     
 
Ministère de l'Agriculture et de l’Alimentation  
ECOLE NATIONALE VETERINAIRE DE TOULOUSE 
 
             Directeur : Professeur Pierre SANS   
 
PROFESSEURS CLASSE EXCEPTIONNELLE  
 
M. BERTAGNOLI Stéphane, Pathologie infectieuse 
M. BOUSQUET-MELOU Alain, Physiologie et Thérapeutique 
Mme CHASTANT-MAILLARD Sylvie, Pathologie de la Reproduction 
Mme CLAUW Martine, Pharmacie-Toxicologie 
M. CONCORDET Didier, Mathématiques, Statistiques, Modélisation  
M DELVERDIER Maxence, Anatomie Pathologique 
M. ENJALBERT Francis, Alimentation 
Mme  GAYRARD-TROY Véronique, Physiologie de la Reproduction, Endocrinologie 
M. PETIT Claude, Pharmacie et Toxicologie 
M. SCHELCHER François, Pathologie médicale du Bétail et des Animaux de Basse-cour 
 
PROFESSEURS 1° CLASSE 
 
M. BAILLY Jean-Denis, Hygiène et Industrie des aliments 
M. BERTHELOT Xavier, Pathologie de la Reproduction 
Mme BOURGES-ABELLA Nathalie, Histologie, Anatomie pathologique 
M.      BRUGERE Hubert, Hygiène et Industrie des aliments d'Origine animale 
Mme  CADIERGUES Marie-Christine, Dermatologie Vétérinaire 
M. DUCOS Alain, Zootechnie 
M. FOUCRAS Gilles, Pathologie des ruminants 
M       GUERIN Jean-Luc, Aviculture et pathologie aviaire 
Mme  HAGEN-PICARD, Nicole, Pathologie de la reproduction 
M.      JACQUIET Philippe, Parasitologie et Maladies Parasitaires 
M. LEFEBVRE Hervé, Physiologie et Thérapeutique  
M.      MEYER Gilles, Pathologie des ruminants 
Mme  TRUMEL Catherine, Biologie Médicale Animale et Comparée 
 
PROFESSEURS 2° CLASSE 
 
Mme BOULLIER Séverine, Immunologie générale et médicale 
Mme DIQUELOU Armelle, Pathologie médicale des Equidés et des Carnivores 
M. GUERRE Philippe, Pharmacie et Toxicologie 
Mme LACROUX Caroline, Anatomie Pathologique, animaux d’élevage 
Mme LETRON-RAYMOND Isabelle, Anatomie pathologique 
M.      MAILLARD Renaud, Pathologie des Ruminants 
M. MOGICATO Giovanni, Anatomie, Imagerie médicale 
M. RABOISSON Didier, Productions animales (ruminants) 
 
 
PROFESSEURS CERTIFIES DE L'ENSEIGNEMENT AGRICOLE 
 
Mme  MICHAUD Françoise, Professeur d'Anglais 
M SEVERAC Benoît, Professeur d'Anglais 
 
MAITRES DE CONFERENCES HORS CLASSE 
 
M. BERGONIER Dominique, Pathologie de la Reproduction 
 
 
                             Mise à jour au  01/11/2019                                                                                                                                
Mme CAMUS Christelle, Biologie cellulaire et moléculaire  
M. JAEG Jean-Philippe, Pharmacie et Toxicologie 
M. JOUGLAR Jean-Yves, Pathologie médicale du Bétail et des Animaux de Basse-cour 
M.      LYAZRHI Faouzi, Statistiques biologiques et Mathématiques 
M.      MATHON Didier, Pathologie chirurgicale 
Mme MEYNADIER Annabelle, Alimentation 
Mme PRIYMENKO Nathalie, Alimentation 
M. VOLMER Romain, Microbiologie et Infectiologie 
 
MAITRES DE CONFERENCES (classe normale) 
 
M. ASIMUS Erik, Pathologie chirurgicale 
Mme BENNIS-BRET Lydie, Physique et Chimie biologiques et médicales 
Mme BIBBAL Delphine, Hygiène et Industrie des Denrées alimentaires d'Origine animale 
Mme  BOUHSIRA Emilie, Parasitologie, maladies parasitaires 
M. CONCHOU Fabrice, Imagerie médicale 
M. CORBIERE Fabien, Pathologie des ruminants 
Mme  DANIELS Hélène, Microbiologie-Pathologie infectieuse 
Mme  DAVID Laure, Hygiène et Industrie des aliments 
Mme DEVIERS Alexandra, Anatomie-Imagerie 
M.      DOUET Jean-Yves, Ophtalmologie vétérinaire et comparée 
Mme  FERRAN Aude, Physiologie 
Mme  JOURDAN Géraldine, Anesthésie - Analgésie 
Mme  LALLEMAND Elodie, Chirurgie des Equidés 
Mme  LAVOUE Rachel, Médecine Interne 
M. LE LOC’H Guillaume, Médecine zoologique et santé de la faune sauvage 
M.      LIENARD Emmanuel, Parasitologie et maladies parasitaires 
Mme MEYNAUD-COLLARD Patricia, Pathologie Chirurgicale 
Mme MILA Hanna, Elevage des carnivores domestiques 
M. NOUVEL Laurent, Pathologie de la reproduction (en disponibilité) 
Mme PALIERNE Sophie, Chirurgie des animaux de compagnie 
Mme  PAUL Mathilde, Epidémiologie, gestion de la santé des élevages avicoles et porcins 
M. VERGNE Timothée, Santé publique vétérinaire – Maladies animales règlementées 
Mme WARET-SZKUTA Agnès, Production et pathologie porcine 
 
ASSISTANTS D’ENSEIGNEMENT CONTRACTUELS 
 
M. DIDIMO IMAZAKI Pedro, Hygiène et Industrie des aliments 
M. LEYNAUD Vincent, Médecine interne 
Mme  ROBIN Marie-Claire, Ophtalmologie 
Mme  ROMANOS Lola, Pathologie des ruminants 
M. TOUITOU Florian, Alimentation animale 
 
 
ASSISTANTS D'ENSEIGNEMENT ET DE RECHERCHE CONTRACTUELS 
 
Mme BLONDEL Margaux, Chirurgie des animaux de compagnie 
M. CARTIAUX Benjamin, Anatomie-Imagerie médicale 
M. COMBARROS-GARCIA Daniel, Dermatologie vétérinaire 
M. GAIDE Nicolas, Histologie, Anatomie Pathologique 
M. JOUSSERAND Nicolas, Médecine interne des animaux de compagnie 






A Monsieur le Professeur BERRY Antoine 
Professeur en Parasitologie-Mycologie 
Université Paul Sabatier 




A Monsieur le Professeur MEYER Gilles  
Professeur en Pathologie des ruminants 
Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse 
Mon directeur de thèse, pour m’avoir proposé ce sujet et m’avoir accordé sa 
confiance jusqu’en Bretagne. 




A Monsieur le Professeur JACQUIET Philippe  
Professeur en Parasitologie et Maladies Parasitaires 
Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse 




Au Docteur JOLY Alain et à toute l’équipe du GDS – Bretagne  
Pour m’avoir accompagnée pendant ces quatre mois en Bretagne, pour m’avoir 




A l’équipe du programme Healthy Calf 





A  l’équipe du CHU de Rouen 




Aux éleveurs de Bretagne 










Génotypage des souches de 
Cryptosporidium identifiées chez les 







Tables des matières 
Tables des figures ..................................................................................................... 8	
Tables des graphiques .............................................................................................. 9	
Tables des tableaux .................................................................................................. 9	
Liste des abréviations ............................................................................................. 10	
Introduction .............................................................................................................. 13	
PARTIE I : Les diarrhées néonatales du veau ...................................................... 15	
A.	 La diarrhée néonatale chez le veau ........................................................................ 15	
B.	 Les agents infectieux ............................................................................................... 16	
a.	 Présentation des agents infectieux .......................................................................... 17	
i.	 Les virus ............................................................................................................................. 17	
1.	 Virus responsables de diarrhée néonatale ................................................................... 17	
1.1	 Rotavirus ................................................................................................................ 17	
1.1.1	 Présentation générale ..................................................................................... 17	
1.1.2	 Epidémiologie .................................................................................................. 17	
1.1.3	 Pouvoir pathogène .......................................................................................... 18	
1.2	 Coronavirus ............................................................................................................ 19	
1.2.1	 Présentation générale ..................................................................................... 19	
1.2.2	 Epidémiologie .................................................................................................. 19	
1.2.3	 Pouvoir pathogène .......................................................................................... 19	
2.	 Virus potentiellement responsables de diarrhée néonatale .......................................... 20	
2.1 Pestivirus ................................................................................................................... 20	
2.1.1 Présentation générale ........................................................................................ 20	
2.1.2 Epidémiologie ..................................................................................................... 21	
2.1.3 Pouvoir pathogène ............................................................................................. 21	
2.2	 Norovirus ................................................................................................................ 21	
2.2.1	 Présentation générale ..................................................................................... 21	
2.2.2	 Pouvoir pathogène .......................................................................................... 22	
2.3	 Torovirus ................................................................................................................ 22	
2.3.1	 Présentation générale ..................................................................................... 22	
2.3.2	 Pouvoir pathogène .......................................................................................... 22	
2.4	 Nebovirus ............................................................................................................... 22	
ii.	 Les bactéries ..................................................................................................................... 23	
1.	 Salmonella .................................................................................................................... 23	
1.1	 Présentation générale ............................................................................................ 23	
1.2	 Epidémiologie ......................................................................................................... 23	
1.3	 Pouvoir pathogène ................................................................................................. 23	
2.	 Escherichia coli ............................................................................................................. 24	
2.1 Présentation générale ................................................................................................ 24	
2.2 Epidémiologie ............................................................................................................ 24	
2.3 Pouvoir pathogène ..................................................................................................... 25	
3.	 Clostridium perfringens ................................................................................................. 25	
3.1 Présentation générale ................................................................................................ 25	
3.2 Pouvoir pathogène ..................................................................................................... 25	
iii.	 Les Parasites .................................................................................................................... 26	
1.	 Cryptosporidiose ........................................................................................................... 26	
1.1	 Présentation générale ............................................................................................ 26	
1.2	 Epidémiologie ......................................................................................................... 26	
1.3	 Pouvoir pathogène ................................................................................................. 27	
2.	 Giardiose ...................................................................................................................... 27	
 6 
3.	 Coccidiose .................................................................................................................... 27	
iv.	 Tableau récapitulatif des agents pathogènes responsables de la diarrhée néonatale et 
leurs pouvoirs pathogènes (Tableau 1) .................................................................................... 28	
2	 Les co-infections ....................................................................................................... 28	
C.	 Alimentaire ................................................................................................................ 30	
PARTIE II : Cryptosporidium et sa maladie : la cryptosporidiose ...................... 31	
A.	 Taxonomie et Nomenclature ................................................................................... 31	
B.	 Cycle de Cryptosporidium spp (Figure 1) .............................................................. 33	
a.	 La morphologie des différents stades parasitaires .................................................. 35	
i.	 Les oocystes à paroi épaisse ............................................................................................. 35	
ii.	 Les sporozoïtes ................................................................................................................. 36	
iii.	 La membrane parasitophore ............................................................................................ 37	
iv.	 Les trophozoïtes ............................................................................................................... 38	
v.	 Les mérontes et les mérozoïtes de type I et II .................................................................. 39	
vi.	 Les gamontes ................................................................................................................... 40	
1.	 Les microgamontes ...................................................................................................... 40	
2.	 Les macrogamontes ..................................................................................................... 40	
C.	 La maladie : La cryptosporidiose chez les ruminants .......................................... 41	
a.	 Epidémiologie .......................................................................................................... 41	
i.	 La place de Cryptosporidium spp. dans le monde ............................................................. 41	
ii.	 La place de Cryptosporidium spp. en France .................................................................... 45	
iii.	 Transmission et risque zoonotique ................................................................................... 48	
1.	 La transmission du parasite .......................................................................................... 48	
2.	 Les risques zoonotiques ............................................................................................... 50	
b.	 Clinique du veau nouveau-né .................................................................................. 52	
c.	 Diagnostic : Les techniques de détection et d’identification .................................... 54	
i.	 Les techniques de détection ............................................................................................... 54	
1.	 Par microscopie ............................................................................................................ 54	
1.1	 Les techniques de concentration : sédimentation et flottation ................................ 55	
1.1.1	 Techniques de sédimentation ......................................................................... 55	
1.1.2	 Techniques de flottation .................................................................................. 55	
1.2	 Les techniques de coloration : Ziehl-Neelsen modifié et Heine .............................. 55	
1.2.1	 Coloration de Ziehl-Neelsen modifiée ............................................................. 55	
1.2.2	 Coloration de Heine ........................................................................................ 56	
2.	 Les techniques immunologiques : immunofluorescence directe, ELISA et 
immunochromatographique ................................................................................................. 56	
2.1	 Immunofluorescence directe .................................................................................. 57	
2.2	 ELISA ..................................................................................................................... 57	
2.3	 Immunochromatographie ....................................................................................... 58	
ii.	 Les techniques d’identification moléculaire ....................................................................... 59	
1.	 Première étape - l’extraction d’ADN ............................................................................. 59	
2.	 Seconde étape - les réactions d’amplification en chaine par polymérase (PCR) ......... 59	
2.1	 PCR 18S associée au séquençage ........................................................................ 60	
2.2	 PCR-RFLP .............................................................................................................. 60	
2.3	 PCR quantitative .................................................................................................... 61	
3.	 Le sous-typage de C. parvum : PCR gp60 et génotypage multilocus .......................... 61	
3.1	 PCR gp60 ............................................................................................................... 61	
3.2	 Génotypage multilocus ........................................................................................... 62	
iii.	 Tableau bilan sur les avantages et inconvénients des principales techniques de 
diagnostic de Cryptosporidium (Tableau 3) .............................................................................. 62	
d.	 Contrôle ................................................................................................................... 63	
i.	 Le problème de la résistance de Cryptosporidium ............................................................. 63	
ii.	 Son contrôle : sa prévention et son traitement .................................................................. 64	
1.	 Prévention ..................................................................................................................... 64	
1.1	 Prophylaxie hygiénique .......................................................................................... 64	
1.2	 La vaccination des mères ....................................................................................... 65	
 7 
1.3	 La vaccination des veaux ....................................................................................... 67	
2.	 Traitement ..................................................................................................................... 67	
2.1	 Le lactate d’halofuginone ....................................................................................... 67	
2.2	 La paromomycine ................................................................................................... 68	
2.3	 A la recherche de molécules alternatives ............................................................... 69	
2.4	 L’utilisation de levures ............................................................................................ 71	
PARTIE III : Etude expérimentale sur la cryptosporidiose du jeune veau en 
Bretagne – octobre 2018 à janvier 2019 ................................................................ 73	
A.	 Introduction ............................................................................................................... 73	
B.	 Matériel et méthode .................................................................................................. 74	
a.	 Collecte des prélèvements dans les élevages ........................................................ 74	
i.	 Sélection et recrutement des élevages en Bretagne .......................................................... 74	
1.	 Etape n°1 : Une première sélection d’élevages ............................................................ 75	
2.	 Etape n°2 : Vérification des listes ................................................................................. 76	
3.	 Etape n°3 : Recrutement actif ....................................................................................... 77	
ii.	 Protocole des prélèvements fécaux .................................................................................. 77	
iii.	 Détermination de l’état de santé des veaux ...................................................................... 78	
b.	 Transport des prélèvements .................................................................................... 80	
c.	 Identification des pathogènes .................................................................................. 80	
i.	 Sur le terrain : Kit Speed V-Diar 5™ .................................................................................. 80	
ii.	 En laboratoire : Spéciation et génotypage de Cryptosporidium ........................................ 82	
C.	 Résultats .................................................................................................................... 83	
a.	 Les élevages participants et leur cheptel ................................................................ 83	
b.	 Les résultats du kit Speed V-Diar™ sur les prélèvements de fèces des veaux ...... 84	
i.	 Présentation des résultats du kit ........................................................................................ 84	
ii.	 Relation entre les résultats du kit et la clinique des veaux ................................................ 87	
c.	 Les résultats PCR sur Cryptosporidium ................................................................... 88	
i.	 Les résultats PCR des veaux ............................................................................................. 88	
1.	 Présentation des résultats de la PCR des veaux ......................................................... 88	
2.	 Relation entre les résultats PCR et la clinique des veaux ............................................ 90	
ii.	 Les résultats PCR des mères ............................................................................................ 90	
d.	 Le statut sanitaire des veaux ................................................................................... 93	
i.	 Les veaux infectés et malades ........................................................................................... 93	
ii.	 Les veaux infectés et asymptomatiques ........................................................................... 95	
iii.	 Les veaux non infectés ..................................................................................................... 97	




Annexe 1 : Tract personnalisé pour les éleveurs de Prim’Holstein et de Charolais
 ......................................................................................................................................... 118	
Annexe 2 : Fiche d’information distribuée aux vétérinaires, conseillers ou éleveurs 




Tables des figures 
Figure 1 : Schéma du cycle de C. parvum (Borowski et al., 2008) ............................ 33 
Figure 2 : Image d’un oocyste intact en microscopie électronique à balayage 
(Borowski et al., 2010) ............................................................................................... 35 
Figure 3 : Image d’un sporozoïte de C. parvum en microscopie électronique à 
balayage (Borowski et al., 2010) ................................................................................ 36 
Figure 4 : Image des conséquences du cheminement d’un parasite à la surface d’un 
cellule sur les microvillosités en microcopie électronique à balayage (Borowski et al., 
2010) .......................................................................................................................... 37 
Figure 5 : Images de sporozoïtes de Cryptosporidium spp en microscopie 
électronique à balayage (Valigurová et al., 2008) ...................................................... 38 
Figure 6 : Image d’un trophozoïte en cours de formation, enveloppé par la membrane 
parasitophore en microscopie électronique à balayage (Valigurová et al., 2008) ..... 39 
Figure 7 : Méronte de type I (Valigurová et al., 2008) ................................................ 40 
Figure 8 : Prévalence de Cryptosporidium dans le monde chez les animaux de rente 
(bovins, caprins, ovins, équins et buffles) (Hatam-Nahavandi, Ahmadpour, Carmena, 
Spotin, Bangoura, Xiao 2019) .................................................................................... 42 
Figure 9 : Transmission des sous-types de C. parvum entre les différents hôtes 
majeurs (humain, bovin, caprin, ovin) (Feng et al., 2018) .......................................... 51 
Figure 10 : Oocystes de Cryptosporidium dans les selles colorés par la technique de 
Ziehl-Neelsen modifiée (Gargala, 2013) .................................................................... 55 
Figure 11 : Oocystes de Cryptosporidium colorés par la technique de Heine, 
observés en contraste de phase (objectif 40) (Gargala, 2013) .................................. 56 
Figure 12 : Oocystes de Cryptosporidium marqués par anticorps spécifiques de la 
paroi et couplés à la fluorescéïne (Gargala, 2013) .................................................... 57 
Figure 13 : Schéma représentant le principe de l’ELISA (Jex et al., 2008) ............... 58 
Figure 14 : Schéma représentant le principe de l’immunochromatographie (Jex et al., 
2008) .......................................................................................................................... 58 
Figure 15 : Exemple de kit immunochromatographique : kit Speed V-Diar™ ............ 59 
Figure 16 : Le processus d’examens pour la découverte de nouveaux médicaments 
contre Cryptosporidium (Ward, 2017) ........................................................................ 70 
Figure 17 : Plan de la Bretagne ................................................................................. 74 
Figure 18 : Fiche de suivi d’un veau .......................................................................... 79 
Figure 19 : Photo du kit réalisée sur le terrain en Bretagne ....................................... 81 
Figure 20 : Protocole d’utilisation du kit Speed V-Diar 5™ (Virbac 2019) ................. 81 
Figure 21 : Localisation des élevages où ont été réalisés les prélèvements ............. 83 
  
 9 
Tables des graphiques 
Graphique 1 : Répartition des résultats du kit Speed V-Diar™ .................................. 86 
Graphique 2 : Répartition des veaux positifs au kit Speed V-Diar™ ......................... 87 
Graphique 3 : Répartition des résultats PCR des veaux par catégories .................... 89 
Graphique 4 : Répartition des résultats de spéciation et de génotypage chez les 
veaux ......................................................................................................................... 90 
Graphique 5 : Répartition des résultats PCR des vaches par catégorie .................... 92 
Graphique 6 : Répartition des résultats de spéciation et de génotypage chez les 
mères ......................................................................................................................... 93 
Graphique 7 : Répartition des agents pathogènes identifiés chez les veaux qui ont 
présenté de la diarrhée .............................................................................................. 94 
Graphique 8 : Répartition des résultats positifs à Cryptosporidium des veaux 
malades selon la méthode de diagnostic utilisée ....................................................... 95 
Graphique 9 : Répartition des agents pathogènes identifiés chez les veaux qui n’ont 
pas présenté de diarrhée ........................................................................................... 96 
Graphique 10 : Répartition des résultats positifs des veaux asymptomatiques selon la 
méthode de diagnostic utilisée ................................................................................... 97 
 
Tables des tableaux 
Tableau 1 : Agents pathogènes : leurs pouvoirs pathogènes et leurs fréquences chez 
les veaux nouveau-nés (Francoz et al., 2017) ........................................................... 28 
Tableau 2 : Exemples de sous-types majeurs de gp60 (Xiao, 2010) ........................ 62 
Tableau 3 : Avantages et inconvénients des méthodes de diagnostiques pour 
Cryptosporidium (Checkley et al., 2015) .................................................................... 63 
Tableau 4 : Sensibilité et Spécificité du kit Speed V-Diar 5™ (Virbac, 2019) ............ 82 
Tableau 5 : Récapitulation par cheptel du nombre de veaux prélevés et du nombre 
de visites effectuées .................................................................................................. 84 
Tableau 6 : Résultats du kit Speed V-Diar par élevage du nombre de veaux positifs à 
chaque agent pathogène ........................................................................................... 85 
Tableau 7 : Résultats de la PCR des prélèvements de fèces des veaux par élevage
 ................................................................................................................................... 88 
Tableau 8 : Résultats de la PCR des prélèvements de fèces des mères par élevage




Liste des abréviations 
ADN  Acide désoxyribonucléique 
AEEC  E. Coli attachement – effacement 
BID  bis in die (deux fois par jour) 
BVD  Diarrhée virale bovine 
BVDV  Bovine Viral Diarrhea virus 
C. andersoni  Cryptosporidium andersoni 
C. bovis  Cryptosporidium bovis 
C. erinacei  Cryptosporidium erinacei 
C. hominis  Cryptosporidium hominis 
C. parvum  Cryptosporidium parvum 
C. perfringens  Clostridium perfringens 
C. ryanae Cryptosporidium ryanae 
CNR Cryptosporidioses  Centre National de référence sur la Cryptosporidium 
Cowp  protéine de paroi de l’oocyste de Cryptosporidium 
DN  Diarrhée néonatale 
E. coli  Escherichia coli 
ECEI  E. Coli entéroinvasives 
ECEP  E. Coli entéropathogènes 
ECET  E. Coli entérotoxigéniques 
EHEC  E. Coli entérohémorragiques 
ENVT  Ecole Vétérinaire de Toulouse 
Etc.  Et cetera 
GDS Groupement de Défense Sanitaire 
gp60  Glycoprotéine 60 kDa  
GTV  Groupements Techniques Vétérinaires 
INRA-GABI  Institut national de la recherche agronomique - 
Génétique animale et biologie intégrative 
INRA-ISP  Institut national de la recherche agronomique - 




INRA-VIM  Institut national de la recherche agronomique - 
Virologie et Immunologie Moléculaires 
IPI  Infecté Persistant Immunotolérant 
NSP4  glycoprotéine non structurale 4 
Opg  oocystes par gramme de fèces 
Pb  paire de bases 
PCR  réaction en chaîne par polymérase 
PFSC  Produit de fermentation de Saccharomyces 
cerevisiae 
qPCR  PCR quantitative 
S. dublin  Salmonella dublin  
S. enterica  Salmonella enterica 
S. typhimurium  Salmonella typhimurium  
SIDA  Syndrome d’immunodéficience acquise 
SSU ARNr  Petite sous-unité ARNr  
STEC E. Coli productrice de shigatoxines 
UE du Pin  Unité Expérimentale du Pin   
UMR INRA-ENVT 1225  Unité Mixte de Recherche INRA-Ecole Nationale 





La cryptosporidiose est une maladie cosmopolite qui a été diagnostiquée chez 
de nombreux hôtes. Elle est causée par Cryptosporidium, un parasite protozoaire qui 
engendre une atteinte gastro-intestinale. Les signes cliniques observés sont 
généralement une diarrhée, une déshydratation, voire une atteinte de l’état général 
qui peut se dégrader jusqu’à la mort de l’hôte (Cho, Yoon, 2014). Il existe plus d’une 
trentaine d’espèces de Cryptosporidium identifiées dans le monde, dont certaines ont 
un spectre d’hôte plus ou moins spécifique (Holzhausen et al., 2019).  
Chez les hommes, les jeunes enfants et les personnes immunodéprimées 
sont sujets à développer cette maladie. Deux espèces sont à l’origine de la majorité 
des cas répertoriés : Cryptosporidium hominis (C. hominis) et Cryptosporidium 
parvum (C. parvum). Bien que C. hominis soit principalement identifié chez l’homme, 
C. parvum peut affecter de nombreuses espèces animales. En effet, il est la première 
espèce de Cryptosporidium responsable de zoonoses. Par exemple, les veaux 
forment une source majeure de C. parvum dans le monde et des études ont montré 
qu’ils étaient à l’origine de nombreux cas zoonotiques (Cacciò, Chalmers, 2016).  
Chez les bovins, quatre espèces de Cryptosporidium sont régulièrement 
identifiées : C. parvum, Cryptosporidium bovis (C. bovis), Cryptosporidium andersoni 
(C. andersoni) et Cryptosporidium ryanae (C. ryanae). Bien que les adultes infectés 
excrètent ces parasites, ce sont principalement les veaux nouveau-nés infectés qui 
présentent des signes cliniques (Hatam-Nahavandi et al., 2019). Les veaux atteints 
de cryptosporidiose peuvent présenter un retard de croissance important, ce qui va 
engendrer une perte économique pour l’éleveur par la suite. En parallèle, les veaux 
malades excrètent dans leurs fèces un large nombre d’oocystes de Cryptosporidium, 
qui sont la forme de résistance et de transmission du parasite. De nombreux 
désinfectants sont inefficaces contre cette forme et les élevages ont du mal à lutter 
face aux contaminations de Cryptosporidium. De plus, il existe peu de traitements 
contre ce parasite et ils ne sont pas toujours efficaces. C’est pourquoi la prophylaxie 
hygiénique est une part importante de la lutte.  
La compréhension de Cryptosporidium est un sujet qui ne cesse de 
progresser depuis ces dernières décennies. Prenons pour exemple sa taxonomie qui 
a changé récemment en raison de l’évolution de la connaissance de son mécanisme 
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d’action et de sa physiologie. En parallèle, les études épidémiologiques s’intéressent 
à la caractérisation de Cryptosporidium dans l’environnement, où de nouveaux 
génotypes de C. parvum sont identifiés continuellement dans le monde. De plus, ces 
études permettent de surveiller l’apparition de cas zoonotiques.  
 
Ce travail est divisé en trois parties, deux parties bibliographiques et une 
partie expérimentale. La première partie s’intéresse succinctement aux différents 
agents pathogènes impliqués dans les diarrhées néonatales des veaux (virus, 
bactérie, parasite) et à la diarrhée d’origine alimentaire. La deuxième partie est un 
approfondissement sur la compréhension de Cryptosporidium et de la 
cryptosporidiose. La troisième partie représente l’étude expérimentale réalisée entre 
octobre 2018 et janvier 2019 dans des élevages bretons dans le cadre du 
programme Healthy Calf. Elle soulève la question du génotypage et de la prévalence 
de Cryptosporidium dans les élevages bretons, et principalement ceux dont les 
veaux présentent des problèmes diarrhéiques. 
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PARTIE I : Les diarrhées néonatales du veau 
A. La diarrhée néonatale chez le veau 
Les diarrhées néonatales surviennent dans les quatre premières semaines de 
vie du veau. Elles ont une origine multifactorielle, dont (Institut de l’élevage, 2008) :  
- Des agents infectieux : virus, bactéries ou parasites ; 
- Un défaut de transfert de l’immunité passive par le colostrum ; 
- Un contexte environnemental défavorisant ; 
- Une alimentation non adaptée de la mère et/ou du veau ; 
- Une mauvaise gestion du troupeau. 
 
Ces affections ont un impact majeur dans tous les élevages bovins, qu’ils 
soient laitiers ou allaitants. Par exemple, il est fort probable que 19 % à 23 % des 
veaux nouveau-nés dans un élevage laitier présenteront une diarrhée néonatale. 
Ainsi, du fait de la prévalence élevée de ces diarrhées, de la mortalité des jeunes 
veaux (la diarrhée néonatale est la première cause de mortalité entre 3 et 30 jours), 
du retard de croissance engendré, du coût pour le traitement et la prophylaxie, du 
temps de travail allongé etc. le syndrome de la diarrhée néonatale (DN) a un fort 
impact économique et psychologique pour les éleveurs (Francoz et al., 2017). Une 
mortalité de 20 % des veaux peut provoquer approximativement une diminution de 
38 % du bénéficie net d’un élevage (Tewari, 2012). 
 
Dans les élevages laitiers en France, la mortalité du jeune veau est en 
moyenne de 13 %. Une étude réalisée par Trou et al. dans 278 élevages a cherché 
les causes principales de cette mortalité. Elle a montré que, bien que la mortinatalité 
était le premier responsable, la diarrhée était responsable d’environ 20 % des cas de 
mortalité sur le jeune veau (Trou et al., 2016). En Bretagne, une étude sur la 
mortalité des veaux a été réalisée dans 80 élevages. Les chercheurs ont observé 
que, bien que la première cause de mortalité était au vêlage (44 %), la deuxième 
était encore les problèmes diarrhéiques (35 %) (Jegou et al., 2006).  
Aux Etats-Unis en 2014, 56,4 % de la mortalité chez les veaux non sevrés 
était dû à un problème digestif, avec comme signe clinique majoritaire de la diarrhée, 
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alors que 24 % était dû à des infections respiratoires. Ces statistiques s’inversent 
complétement après le sevrage avec 58,9 % de mortalité suite à des problèmes 
respiratoires et plus que 6,8 % suite à des problèmes digestifs (USDA, 2018). En 
Ethiopie, la mortalité du veau non sevré s’étend de 6,5 % à 30,7 % selon les 
élevages et les causes principales de mortalité et de morbidité sont la DN et les 
problèmes respiratoires (Tesfaye, 2018).   
 
Il existe beaucoup de facteurs qui sont impliqués dans l’apparition et la 
transmission de ce syndrome. L’apparition des DN est influencée par la conduite 
d’élevage des mères avant la mise-bas : alimentation plus ou moins adaptée, stress, 
mise en place d’une prophylaxie (par exemple : vaccination), par la surveillance du 
vêlage, par la conduite d’élevage des veaux : qualité et quantité du colostrum, 
séparation mère/veau, alimentation du veau, habitation du veau, prophylaxie 
hygiénique, et par l’environnement. C’est pourquoi les modalités d’apparition peuvent 
varier grandement entre élevages. L’âge des veaux atteints peut s’étaler de 2 jours 
d’âge à plus de 30 jours d’âge bien que la moyenne se situe à 10 jours d’âge. De 
plus, la présentation de la DN chez les veaux au sein d’un élevage peut s’observer 
de plusieurs façons : cas sporadique, épidémie, bouffée épidémique (Francoz et al., 
2017). D’autant plus que la transmission entre veaux est d’autant plus élevée lorsque 
la densité des veaux au sein d’un même bâtiment augmente (Tewari, 2012). Les DN 
sont largement présents en France dans les élevages laitiers où les veaux sont 
majoritairement confinés dans un bâtiment. Au contraire, dans les élevages 
allaitants, l’incidence des diarrhées néonatales chute suite à la mise à l’herbe 
(Francoz et al., 2017).  
B. Les agents infectieux  
Il existe de nombreux agents pathogènes responsables de la DN chez les 
veaux. Mais même si un veau malade est positif à un agent pathogène, celui-ci n’est 
pas forcément responsable de la DN. En effet, certains agents sont connus pour 
avoir un pouvoir pathogène : Rotavirus, Coronavirus, Salmonella, E. coli 
entérotoxinogène et Cryptosporidium. Alors que pour d’autres agents : torovirus, 
Giardia, leurs pouvoirs pathogènes ne sont pas encore tout à fait évalué (Institut de 
l’élevage, 2008). 
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a. Présentation des agents infectieux 
i. Les virus 
Les virus sont retrouvés dans les fèces des veaux. Par contre ce n’est pas 
l’identification d’un virus dans les prélèvements qui permet de valider l’hypothèse 
qu’il serait responsable des signes cliniques du veau (Gomez, Weese, 2017).  
Les virus se multiplient dans les entérocytes et provoquent la destruction des 
cellules et l’atrophie des villosités (Smith, 2009).  
1. Virus responsables de diarrhée néonatale 
1.1 Rotavirus 
1.1.1 Présentation générale 
Le rotavirus est généralement considéré comme étant la première cause de 
diarrhée chez le jeune veau (Smith, 2009). Il se présente sous la forme d’un virion 
non enveloppé, possédant 11 segments d’ARN doubles brins. Il existe sept 
sérogroupes, de A à G, qui sont définis selon les similarités génétiques et 
antigéniques de la protéine virale (VP) 6. Les virus du groupe A sont la cause 
majeure des infections à rotavirus chez les animaux domestiques, dont les bovins. 
Les groupes B et C ont aussi été retrouvés sur le terrain (Cho, Yoon, 2014). Le 
groupe B est plutôt retrouvé chez les agneaux et le groupe C chez les bovins adultes 
(Smith, 2009).  
1.1.2 Epidémiologie 
La prévalence du rotavirus est d’environ 40 % chez les veaux nouveau-nés en 
diarrhée (Institut de l’élevage, 2008). Les veaux malades excrètent le virus dans 
leurs fèces et la transmission se fait par voie fécale-orale. Ce virus peut survivre plus 
de 2 semaines dans de l’eau tiède et plusieurs mois dans le l’eau ou de la terre 
inférieures à 5°C. Les matières fécales sont aussi un environnement favorable pour 
sa survie, en effet le virus peut y survivre jusqu’à 9 mois. Ces propriétés lui confèrent 
une forte résistance dans l’environnement et augmentent le risque de réinfection les 
années suivantes (Smith, 2009).  
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Normalement, les rotavirus engendrent une diarrhée chez les veaux de 1 à 2 
semaines d’âge. Le lait fourni aux veaux peut être un environnement favorable aux 
rotavirus, du fait de sa capacité à survivre à une grande fourchette de pH (Cho, 
Yoon, 2014). 
La phase d’incubation est de 12 à 24h et induit une diarrhée suraiguë chez les 
veaux infectés. Une fois le veau infecté, il sécrète une quantité importante du virus 
via ses fèces pendant 5 à 7 jours, ce qui entraine la contamination de 
l’environnement et contribue à la transmission entre veaux (Cho, Yoon, 2014). Il 
existe un risque zoonotique (Doan et al., 2013). 
1.1.3 Pouvoir pathogène 
Les veaux atteints ont généralement entre quelques jours et 4 semaines 
d’âge. La diarrhée peut être liquide à crémeuse, souvent mucoïde, plus ou moins 
profuse. Le veau peut aussi déféquer des bouses jaunâtres. Le veau peut présenter 
une distension abdominale liée à une diminution de l’évacuation du contenu de la 
caillette. D’autres signes cliniques peuvent apparaître, tels qu’un état de vigilance 
diminué, une démarche titubante, une énophtalmie, une persistance du pli de peau 
ou encore un réflexe de succion absent (Institut de l’élevage, 2008). 
 
Le virus se réplique dans le cytoplasme des cellules endothéliales des 
villosités de l’intestin grêle. La glycoprotéine non structurale 4 (NSP4) joue un rôle 
important comme entérotoxine virale. Elle permet d’élever l’influx d’ion calcium dans 
le cytoplasme de la cellule cible et donc, d’interférer avec l’homéostasie. Ceci 
influence les mouvements des nutriments et de l’eau au sein des cellules épithéliales 
de l’intestin. La destruction des entérocytes matures de la villosité intestinale et 
l’activation du système nerveux entérique induit un syndrome de 
malassimilation/malabsorption. L’infection virale cause aussi l’atrophie des villosités 




1.2.1 Présentation générale 
Le coronavirus est aussi une cause de diarrhée chez le jeune veau mais de 
façon beaucoup moins fréquente (Smith, 2009). Il se présente sous la forme d’un 
virus enveloppé à ARN simple brin positif (Cho, Yoon, 2014). 
 
La protéine de spicule, « S », du virus joue un rôle important pour son entrée 
et la pathogénèse en dehors de la neutralisation des anticorps. Elle est cruciale pour 
l’interaction hôte-virus. La sous-unité S1 permet de faciliter l’attachement du virus 
aux cellules cibles, alors que la sous-unité S2 permet de fusionner les membranes 
virale et cellulaire (Cho, Yoon, 2014).  
1.2.2 Epidémiologie 
La prévalence du coronavirus est d’environ 10 % chez les veaux nouveau-nés 
en diarrhée (Institut de l’élevage, 2008). La transmission se fait via 2 chemins : la 
voie orale ou la voie respiratoire. L’excrétion du virus dans les matières fécales 
débute 3 jours après l’infection et peut persister pendant 1 semaine. Un veau 
nouvellement contaminé excrète un grand nombre de virus et est une source 
importante de contamination. Ensuite, l’excrétion diminue mais reste présente sur 
plusieurs semaines bien que le veau ait une apparence saine. Similairement au 
rotavirus, le coronavirus peut survivre plusieurs mois dans l’environnement et être à 
l’origine de réinfection (Smith, 2009).  
 
L’infection virale peut produire trois syndromes distincts chez les bovins (Cho, 
Yoon, 2014) : - Une diarrhée chez le veau de 1 à 2 semaines d’âge ; - Une dysenterie d’hiver associée à une diarrhée hémorragique chez le bovin 
adulte ; - Des problèmes respiratoires de type bronchopneumonie chez le jeune bovin. 
1.2.3 Pouvoir pathogène 
Les veaux atteints ont généralement entre quelques jours et 4 semaines 
d’âge. Les selles ont souvent de fins caillots sanguins, mélangés à du mucus vitreux. 
 20 
Les mêmes signes cliniques que pour le rotavirus sont possibles dans le cas du 
coronavirus, en revanche ce virus provoque aussi une atteinte des voies respiratoires 
(jetage, toux). Des troubles respiratoires peuvent aussi être observés chez des veaux 
non diarrhéiques ou de plus de 4 semaines d’âge (Institut de l’élevage, 2008).  
 
L’infection virale commence dans l’intestin grêle et s’étend généralement à 
tout l’intestin et le colon. Elle entraine une atrophie de la villosité intestinale et des 
cryptes du colon, ainsi qu’une nécrose de la lamina propria. Le virus se réplique dans 
les entérocytes et les nouveaux virus sont libérés par la lyse de la cellule infectée. 
Les cellules épithéliales des villosités intestinales sont les premières cibles du virus 
bien que les cryptes puissent être aussi infectées (Cho, Yoon, 2014).  
2. Virus potentiellement responsables de diarrhée néonatale 
2.1 Pestivirus  
2.1.1 Présentation générale 
Le pestivirus se présente sous la forme d’un virus enveloppé à ARN simple 
brin positif. Trois espèces du genre pestivirus sont responsables de diarrhée virale 
bovine (BVD) : le Bovine Viral Diarrhea virus 1 (BVDV-1), le BVDV-2 et le BVDV-3 
(ou virus HoBi-like) (Evans et al., 2019). Actuellement, il a été défini au moins 21 
sous-génotypes de BVDV-1 (1a à 1u) et 4 sous-génotypes de BVDV-2 (2a et 2d) 
(Yeşilbağ et al., 2017). Chaque virus peut encore être classé selon leur biotype : effet 
cytopathique ou effet non cytopathique. Ces derniers sont responsables d’une 
infection permanente (Cho, Yoon, 2014).  
Le laboratoire LABEO a recueilli les données épidémiologiques dans la région 
de Normandie de 318 prélèvements positifs. Les sous-types majoritairement 
identifiés étaient BVDV-1e, BVDV-1b puis BVDV-1a. Aucun BVDV-2 ou BVDV-3 
n’ont été trouvés (Labéo, 2016). Au sein du cheptel américain, ce sont les sous-
génotypes BVDV-1a, BVDV-1b et BVDV-2a qui ont la plus grande prévalence. En 
Australie, c’est le sous-génotype BVDV-1c qui est rencontré le plus fréquemment 
(Cho, Yoon, 2014).  
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2.1.2 Epidémiologie 
Le BVDV peut engendrer une diarrhée chez le veau de 2 façons majeures 
(Cho, Yoon, 2014) : 
- Infection permanente qui provoque l’altération des entérocytes et augmente la 
susceptibilité à des co-infections ; 
- Infection transitoire avec une réplication virale au sein des entérocytes, 
provoquant la formation de lésions qui favorisent l’apparition d’une diarrhée. 
2.1.3 Pouvoir pathogène 
Le BVDV n’engendre qu’occasionnellement l’apparition d’une diarrhée et 
d’une thrombopénie chez les jeunes veaux (Smith, 2009). Mais les signes cliniques 
du BVD sont variables, de frustres à sévères, et dépendent de plusieurs facteurs : 
l’immunité de l’hôte, la souche virale incriminée, le stade de gestation et la présence 
ou non de co-infections etc. La plupart des individus présente une hyperthermie, une 
leucopénie et de l’anorexie. Pour les cas aigus, l’infection est caractérisée par une 
diarrhée, une hyperthermie, une dépression, de l’anorexie, des ulcères buccaux, un 
syndrome hémorragique et une lymphopénie/leucopénie qui peut aller jusqu’à 
l’immunosuppression. Les animaux immunodéprimés deviennent alors plus 
susceptibles aux autres agents pathogènes (Cho, Yoon, 2014).  
Lorsque qu’un vache gravide est infectée entre 45 et 125 jours de gestation, 
son veau sera caractérisé comme infecté persistant immunotolérant (IPI). Ces 
animaux peuvent développer la maladie des muqueuses, qui est cliniquement 
caractérisée par une ulcération de la muqueuse, une formation de vésicule, de 
l’érosion, une diarrhée et la mort (Cho, Yoon, 2014).  
2.2 Norovirus 
2.2.1 Présentation générale 
Le norovirus appartient à la famille des Caliciviridae. Il se présente sous la 
forme d’un virus non enveloppé à ARN simple brin positif. Il a été identifié 5 
génogroupes, de GI à GV. Le norovirus bovin appartient au génogroupe GIII où il se 
divise en deux souches de virus distinctes : Jena (GIII-1) et Newbury (GIII-2). Ces 
souches sont phylogénétiquement différentes des virus humains (GI, GII et GIV), 
porcins (GII-11,-18,-19) et murins (GV) (Cho, Yoon, 2014). 
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2.2.2 Pouvoir pathogène  
Le virus provoque une gastroentérite chez les bovins (Cho, Yoon, 2014). Une 
étude réalisée sur 6 veaux nouveau-nés, inoculés par une souche Jena, a montré 
que le virus avait pour cible les cellules épithéliales de l’intestin grêle et engendrait 
l’atrophie des villosités du jéjunum et de l’iléon. Les jeunes veaux ont présenté une 
diarrhée, associée à une sécrétion fécale du virus et l’absence de séroconversion 
(Otto et al., 2011). Cependant, ce virus a aussi été retrouvé dans les fèces de veaux 
sains (Cho, Yoon, 2014).  
2.3 Torovirus 
2.3.1 Présentation générale 
Le torovirus bovin est un virus enveloppé à ARN simple brin positif (Cho, 
Yoon, 2014) qui a été identifié à l’échelle mondiale. Il a été retrouvé dans les fèces 
de veaux diarrhéiques de moins de 6 semaines d’âge et chez des veaux 
asymptomatiques (Smith, 2009). 
2.3.2 Pouvoir pathogène 
Le virus peut provoquer une diarrhée plus ou moins importante chez les veaux 
de moins de 3 semaines d’âge, que ce soit après une inoculation ou une infection 
naturelle. En effet, la diarrhée peut apparaître dès 1 à 3 jours après le vêlage (Smith, 
2009).  
L’infection commence au niveau des cellules épithéliales des villosités 
intestinales de la portion médiale à distale de l’intestin grêle. Les cryptes peuvent 
aussi être touchées. Ceci conduit à la mort des cellules infectées, à la desquamation 
de l’épithélium de l’intestin grêle et la nécrose du gros intestin. Ces lésions induisent 
une diarrhée de malassimilation/malabsorption. Au final, 30 à 50 % des lésions se 
retrouvent en amont de l’intestin grêle (Cho, Yoon, 2014).  
2.4 Nebovirus 
Le nebovirus appartient à la famille des Caliciviridae. Il existe deux génotypes 
distincts qui sont impliqués dans la diarrhée des veaux : Newbury agent-1 et 
Nebraska-like bovine calicivirus (Cho, Yoon, 2014).  
 23 
Les lésions causées par ce virus se trouvent au niveau du jéjunum et de l’iléon 
principalement, associées à l’atrophie des villosités intestinales, la diminution 
d’entérocyte et d’hyperplasie des cryptes (Cho, Yoon, 2014). 
ii. Les bactéries 
1. Salmonella 
1.1 Présentation générale 
Les sérovars Typhimurium (S. typhimurium) et Dublin (S. dublin) de 
Salmonella enterica (S. enterica) sont les agents les plus fréquents sur le terrain 
comme cause de salmonellose chez les bovins (Cho, Yoon, 2014) bien qu’il existe 
plus de 2200 sérotypes de Salmonella dans le monde (Smith, 2009). S. typhimurium 
est généralement responsable des cas chez les veaux de moins de 2 mois (Mohler 
et al., 2009).  
1.2 Epidémiologie 
Les veaux peuvent être infectés dès quelques heures après le vêlage (Mohler 
et al., 2009) si l’élevage présente une contamination endémique à Salmonella. La 
source de contamination peut provenir du colostrum, du lait, du matériel, du 
personnel et de l’environnement (Smith, 2009).  
 
Les signes cliniques peuvent aller de l’asymptomatique à clinique. Une diarrhée 
aigüe est plus fréquente avec S. typhimurium  alors qu’une maladie systémique est 
retrouvée plutôt avec S. dublin (Cho, Yoon, 2014). Les veaux malades sont 
généralement entre 4 et 28 jours d’âge, bien qu’il soit possible d’observer cette 
maladie chez des veaux plus âgés (Mohler et al., 2009).  
1.3 Pouvoir pathogène 
La clinique de la salmonellose est une diarrhée aqueuse et mucoïde avec la 
présence de fibrine et de sang. La maladie induit des signes cliniques importants 
plutôt chez les veaux de 10 jours à 3 mois d’âge (Cho, Yoon, 2014).  
Salmonella enterica colonise le tractus gastroentérique. La virulence de 
Salmonella se base sur sa capacité à envahir la muqueuse intestinale, à se multiplier 
dans les tissus lymphoïdes et à échapper au système immunitaire de l’hôte (Mohler 
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et al., 2009). Ainsi, les lésions souvent retrouvées chez le veau sont une atteinte de 
la pseudomembrane de la muqueuse de l’intestin grêle et une adénomégalie des 
nœuds lymphatiques mésentériques (Cho, Yoon, 2014).  
2. Escherichia coli 
2.1 Présentation générale 
E. coli appartient à la flore intestinale des bovins. Cependant certaines 
souches présentent des caractéristiques de virulence qui sont la cause dans 
l’apparition de maladie gastroentérique (Smith, 2009). 
 
Les E. coli peuvent être classées en 6 pathogroupes selon le schéma de 
virulence (Cho, Yoon, 2014) : 
- E. Coli entérotoxigéniques (ECET) ; 
- E. Coli productrice de shigatoxines (STEC); 
- E. Coli entéropathogènes (ECEP) ; 
- E. Coli entéroinvasives (ECEI) ; 
- E. Coli attachement – effacement (AEEC) ; 
- E. Coli entérohémorragiques (EHEC). 
2.2 Epidémiologie 
Les souches virulentes peuvent être excrétées par les mères et deviennent 
alors responsables de la contamination des veaux nouveau-nés par la voie fécale-
orale. Ces veaux deviennent alors une source de contamination de l’environnement 
par leurs fortes excrétions du virus (Smith, 2009).  
Les E. coli les plus fréquemment retrouvées dans les DN appartiennent au 
pathotype ECET. Les veaux nouveau-nés sont susceptibles à ECET les quatre 
premiers jours de leur vie et ils développent en général une diarrhée aqueuse après 
infection (Cho, Yoon, 2014). Une co-infection avec le rotavirus peut élargir la période 
de sensibilité du veau jusqu’à 14 jours d’âge. Les AEEC et STEC ont aussi été 
responsables de diarrhées chez les veaux, associées parfois à de la douleur 
abdominale et à une déshydratation. En revanche, la prévalence de ces deux 
bactéries et leurs causalités dans les DN ne sont pas clairement définies (Smith, 
2009). 
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2.3 Pouvoir pathogène 
Après ingestion de la bactérie, cette dernière agit au niveau de l’épithélium 
intestinal et se multiplie au sein des entérocytes des villosités intestinales. Le faible 
pH de la portion distale de l’intestin grêle fournit un environnement favorable au 
développement de la bactérie et à la colonisation des cellules. Les lésions 
fréquemment observées sont une atrophie de la villosité intestinale et une atteinte de 
la lamina propria (Cho, Yoon, 2014).  
 
L’antigène K99 de la bactérie permet l’attachement aux cellules cibles. 
Ensuite, la sécrétion d’une toxine provoque l’augmentation de la sécrétion d’ion 
chlorure dans la lumière de l’intestin. Ceci cause un appel d’eau au sein de la lumière 
intestinale, d’où l’apparition d’une diarrhée aqueuse (Cho, Yoon, 2014).  
3. Clostridium perfringens  
3.1 Présentation générale 
Les espèces appartenant au genre Clostridium ne sont pas souvent 
responsables de DN. Parmi elles, Clostridium perfringens (C. perfringens) est l’agent 
principal responsable de maladie entérique chez les veaux (Smith, 2009). C’est un 
bacille Gram positif omniprésent dans l’environnement. Cette bactérie est divisée en 
5 types (A à E) selon la production de 4 toxines majeurs : alpha, beta, epsilon, iota. 
Le type C est le plus fréquemment retrouvé chez les veaux présentant de la diarrhée 
(Cho, Yoon, 2014) : 
- A : alpha ; 
- B : alpha, beta et epsilon ; 
- C : alpha et beta ; 
- D : alpha et epsilon ; 
- E : alpha et iota. 
3.2 Pouvoir pathogène 
La toxine alpha est la plus létale. Elle provoque la lyse cellulaire via l’hydrolyse 
de la membrane phospholipidique. La toxine beta est sensible à la trypsine et induit 
la nécrose de la muqueuse intestinale. Elle est reconnue comme ayant le plus 
d’importance dans la virulence de la bactérie. La toxine epsilon cause une 
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entérotoxémie mortelle chez les animaux domestiques. La toxine iota est 
responsable d’une nécrose de la peau (Cho, Yoon, 2014).  
 
Les veaux nouveau-nés sécrètent peu d’enzymes protéolytiques comme la 
trypsine, ce qui favorise l’infection à C. perfringens de type C. Les lésions retrouvées 
lors d’infection sont une entérite multifocale hémorragique, nécrotique et de l’ascite 
(Cho, Yoon, 2014).  
iii. Les Parasites 
1. Cryptosporidiose 
Cryptosporidium spp. et la cryptosporidiose du jeune veau sont un sujet 
central de ce travail. C’est pourquoi une présentation plus poussée du parasite et de 
la maladie est effectuée ultérieurement et seulement une brève introduction de cet 
agent est réalisée dans cette partie.  
1.1 Présentation générale 
Cryptosporidium est un parasite protozoaire responsable d’une atteinte gastro-
intestinale chez les hommes et les jeunes veaux. Il existe plus d’une vingtaine 
d’espèces de Cryptosporidium dans le monde. Les bovins sont le plus souvent 
affectés par C. parvum, C. bovis, C. ryanae et C. andersoni (Cho, Yoon, 2014).  
1.2 Epidémiologie 
Chez le jeune veau, C. parvum est considéré, parmi les quatre espèces citées 
ci-dessus, comme l’agent principal de cause d’apparition de signes cliniques 
(diarrhée, déshydratation, dysorexie etc.). Les oocystes libérés par les veaux 
peuvent survivre jusqu’à plusieurs mois dans le milieu extérieur dans des conditions 
favorables. C’est-à-dire un environnement plutôt chaud et humide, associé à une 
faible proportion de rayons UV. De plus, les oocystes sont résistants à la plupart des 
désinfectants sur le marché. Il en résulte une grosse perte économique pour les 
éleveurs (Cho, Yoon, 2014).  
L’oocyste est la forme de dissémination et de contamination (Rieux, 2013). 
Les milieux contaminés sont des zones à haute probabilité de transmission de 
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l’agent pathogène pour les autres animaux et les humains.  En effet, ce parasite est 
un agent zoonotique (Cho, Yoon, 2014).  
1.3 Pouvoir pathogène 
L’invasion des entérocytes par C. parvum provoque un changement dans le 
cytosquelette de la cellule infectée, avec une perte des microvillosités et une 
diminution en taille des cellules épithéliales cylindriques. Il en résulte une atrophie 
sévère de la villosité intestinale. La modification de la structure intestinale est la 
cause de la malnutrition sur le long terme et donc un retard de croissance chez les 
veaux infectés, dû à la malabsorption et à la fermentation de lait non digéré dans la 
lumière intestinale. Au final, les signes cliniques vont de l’asymptomatique à la 
diarrhée sévère associée à de la déshydratation selon le veau (Cho, Yoon, 2014).  
2. Giardiose 
Le parasite qui est la cause de la giardiose chez le jeune veau s’appelle 
Giardia duodenalis. Il présente un cycle monoxène et se trouve au niveau du 
jéjunum, voire de l’iléon.  
Le pouvoir pathogène de Giardia est inconnu mais il serait responsable du 
syndrome de maldigestion – malabsorption (Francoz et al., 2017).   
Une hypothèse sur l’origine de la contamination du veau serait une 
transmission mère – veau lors des repas. Il est possible d’observer une co-infection 
entre Giardia et Cryptosporidium (Smith, 2009).    
3. Coccidiose  
Les parasites causant les coccidioses appartiennent au genre Eimeria. Deux 
espèces sont responsables d’une maladie : Eimeria bovis et Eimeria zuernii. 
L’oocyste a une taille de 15 à 20 μm. Il présente un cycle monoxène et se trouve 
généralement dans les cellules épithéliales du colon et du caecum de façon 
intracellulaire (Francoz et al., 2017).  
La période prépatente est de 15 à 20 jours. Généralement, les veaux 
présentant la maladie ont plus de 3 semaines d’âge. Ce parasite, contrairement à 
Cryptosporidium, ne possède pas la capacité d’autoinfecter son hôte (Francoz et al., 
2017).  
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iv. Tableau récapitulatif des agents pathogènes responsables de la 
diarrhée néonatale et leurs pouvoirs pathogènes (Tableau 1) 
Tableau 1 : Agents pathogènes : leurs pouvoirs pathogènes et leurs fréquences chez les veaux nouveau-
nés (Francoz et al., 2017)  
Fréquence : ? = mal connue ; + = 0 à 15 % ; ++ = 15 à 30 % ; +++ 30 à 45 % ; ++++ = 45 à 60 % 
Pouvoir pathogène : ? = mal connu ; +/- = dans certaines circonstances ; + = léger ; ++ = modéré ; +++ = 
marqué 





Rotavirus +/- à +++ +++ à ++++ 
Coronavirus +/- à +++ + à ++ 
Pestivirus +/- à +++ +/? 
Torovirus +/- à ? +/? 
Norovirus +/- à ? +/? 
Nebovirus +/- à ? +/? 
Bactérie 
E. coli 
entérotoxinogène +++ + 
E. coli 
entérohémorragique +/- +/? 
E. coli autres ? ? 
Salmonella spp. +++ + 
Clostridium 
perfringens +/- ? 
Parasite 
Cryptosporidium + à +++ ++ à +++ 
Giardia +/- ? 
Eimeria +/- à +++ +/? Avant 1 mois 
 Le tableau récapitulatif permet de souligner le fait que quatre agents 
pathogènes sont les plus fréquemment rencontrés lors de diarrhée néonatale chez le 
veau : Rotavirus, Cryptosporidium, Coronavirus et E. coli, bien qu’au moins six 
agents ont un pouvoir pathogène marqué.  
2 Les co-infections 
Les agents pathogènes sont une part importante de la cause des diarrhées 
néonatales. Il est fréquent de retrouver au sein d’un même cheptel plusieurs agents 
infectieux, voire de les identifier sur un même veau. En effet, 20 à 30 % des jeunes 
veaux en diarrhée portent 2 agents pathogènes (Institut de l’élevage, 2008). De plus, 
la présence de plusieurs pathogènes plutôt qu’un seul agent infectieux peut être 
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responsable d’un nombre conséquent des diarrhées néonatales chez le veau, 
probablement en submergeant les défenses de l’hôte (Francoz et al., 2017). 
Une étude réalisée par Rieux et al. s’est intéressée chez 32 veaux de 1 à 3 
semaines d’âge au sein d’un élevage allaitant des Deux-Sèvres aux co-infections 
lorsque le veau était positif à Cryptosporidium après immunofluorescence. Les fèces 
étaient collectées une fois par semaine de la naissance à 1 mois d’âge. Suite aux 
résultats positifs, les fèces des veaux étaient testées grâce à un kit 
immunochromatographique pour trois agents pathogènes : rotavirus, coronavirus et 
E. coli F5. Au final, sur 35 échantillons de fèces diarrhéiques, 43 % (15/35) ont 
présenté une co-infection: 5 avec rotavirus, 7 avec coronavirus et 2 avec E. coli 
(Rieux et al., 2014).  
Une deuxième étude encadrée par le Groupement Technique Vétérinaire 
(GTV) de l’Allier a recherché les agents pathogènes chez les veaux de moins de 8 
jours et qui n’avaient pas reçu d’antibiotique. Les veaux étaient classés soit dans la 
catégorie « malade » (présence de diarrhée et/ou de septicémie) ou « témoin » 
(d’apparence asymptomatique) au moment du prélèvement de leurs fèces par un 
vétérinaire. Au final, 130 veaux malades et 62 veaux témoins ont été prélevés. 
Quatre agents pathogènes ont été recherchés : rotavirus et coronavirus par la 
méthode ELISA, Cryptosporidium par microscopie et E. coli par culture bactérienne. 
Au final, 62 % des veaux ont été positifs à une infection unique et 38 % ont été 
positifs à plusieurs agents pathogènes (de 2 à 4). En effet, 30 % des veaux ont 
présenté une infection à 2 agents pathogènes : 9 % E. coli et rotavirus, 11 % E. coli 
et coronavirus puis 10 % E. coli et Cryptosporidium. Après, 7,5 % des veaux ont 
présenté une infection à 3 agents pathogènes : 3 % E. coli, rotavirus et coronavirus, 
1,5 % E. coli, rotavirus et Cryptosporidium puis 3 % E. coli, coronavirus et 
Cryptosporidium. Et enfin, 1 veau a présenté une infection aux 4 agents pathogènes. 
De plus, parmi ces 30 % de veaux présentant une co-infection, 94 % étaient placés 
dans le groupe malade à la différence de 51 % pour les veaux présentant une 
infection unique (Lacroute, 2016).  
Aux Etats-Unis, une étude s’est intéressée aux agents pathogènes associés à 
la diarrhée chez le veau. Pour cela, des prélèvements de fèces ont été effectués 
dans 65 élevages. Les veaux prélevés étaient classés aussi en 2 catégories : 
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diarrhéique ou sain. Au total, les chercheurs ont collecté 199 échantillons de veaux 
malades et 245 échantillons de veaux sains. Ils ont recherché la présence de 11 
agents pathogènes : rotavirus, coronavirus, BVDV, entérovirus, norovirus, nebovirus, 
torovirus, Salmonella, E. coli, C. perfringens et C. parvum. Ils ont trouvé que 80 % 
des veaux présentant de la diarrhée étaient positifs à au moins un agent pathogène, 
soulignant le fait que les causes infectieuses sont une cause importante des 
diarrhées du veau. Les deux agents majoritaires étaient C. parvum et le rotavirus. 
Mais surtout que plus de 50 % des veaux malades étaient positifs à plusieurs agents 
pathogènes (de 2 à 6), dont 28,1 % entre C. parvum et un virus (Cho et al., 2013). 
C. Alimentaire  
Une bonne alimentation des mères et du jeune veau est primordiale à sa 
bonne santé. Il est toujours important de vérifier l’alimentation des vaches en fin de 
gestation et du veau lorsque celui-ci présente une diarrhée. Par exemple, les 
carences en oligoéléments favorisent les risques d’infections du veau nouveau-né. 
Ou encore, les aliments d’allaitements augmentent le risque d’apparition de diarrhées 
(Francoz et al., 2017). 
Une cause d’apparition d’une diarrhée d’origine alimentaire serait après 
l’ingestion trop importante de lait par le veau. Par exemple, le veau peut trop boire 
après une séparation mère – veau, ou lorsque le veau reçoit trop de lait par son 
éleveur (veau orphelin, veau malade). Il est important de ne pas dépasser les limites 
de l’intestin grêle du veau nouveau-né, au risque de provoquer une diarrhée. 
L’ingestion de lait en quantité importante résulte à la présence de lait dans le colon. 
Celui-ci va alors fermenter et produire des molécules à activité osmotique et donc 




PARTIE II : Cryptosporidium et sa maladie : la 
cryptosporidiose 
A. Taxonomie et Nomenclature 
Les espèces du genre Cryptosporidium sont des protozoaires eucaryotes, 
c’est-à-dire que la majorité de leur ADN se trouve à l’intérieur d’un noyau formé par 
une double membrane. De plus, ils sont des organismes unicellulaires. Ils 
appartiennent au phylum des Apicomplexa, qui regroupe un certain nombre de 
parasites responsables de maladies connues telles que le paludisme, la 
piroplasmose ou encore la coccidiose à Eimeria (Fayer, Xiao, 2008).  
 
Les genres qui ont un cycle parasitaire dans le tube digestif des vertébrés et 
qui ont besoin d’un seul hôte sont Eimeria, Isospora, Cyclospora et Cryptosporidium. 
Il existe d’autres genres capables d’avoir une partie de leur cycle en dehors du tube 
digestif. Jusqu’à récemment, tous ces genres faisaient partie de la sous-classe de 
Coccidia. Cryptosporidium était alors vu comme atypique à cause de ses 
particularités biologiques telles que sa faculté d’auto-infection grâce aux oocystes et 
sa capacité à être résistant aux traitements contre les coccidies (Barta, Thompson, 
2006).  
Les avancées en biologie moléculaire ont permis de préciser les différences 
entre les coccidies et Cryptosporidium, et surtout de se focaliser sur les similarités 
entre les Gregarinea et Cryptosporidium. Ces deux groupes présentent un cycle 
monoxène, les oocystes contiennent quatre sporozoïtes, la localisation du parasite 
est similaire dans le tube digestif de l’hôte et il y a des gamètes ou des trophozoïtes 
extracytoplasmiques (Barta, Thompson, 2006). Une autre comparaison soutenant 
l’hypothèse d’une parenté entre Gregarinea et Cryptosporidium a aussi été étudiée : 
leur façon d’acquérir des nutriments. Au final, il a été proposé de reclasser 
Cryptosporidium dans la classe des Gregarinomorphea et dans une nouvelle sous-
classe, les Cryptogregaria (Cavalier-Smith, 2014). 
 
Le genre Cryptosporidium englobe plus d’une trentaine d’espèces 
(Holzhausen et al., 2019). La différenciation entre toutes ces espèces se fait à partir 
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de données moléculaires, morphologiques et biologiques (Hatam-Nahavandi et al., 
2019). Au niveau moléculaire, les chercheurs utilisent la méthode du génotypage en 
ciblant généralement le gène de la petite sous-unité ARNr (SSU ARNr) (Xiao, Feng, 
2017).  
Chez les ruminants, les espèces les plus rencontrées sont Cryptosporidium 
parvum, Cryptosporidium bovis puis Cryptosporidium ryanae et Cryptosporidium 
andersoni. D’autres espèces telles que Cryptosporidium occultus, Cryptosporidium 
ubiquitum et Cryptosporidium xiaoi ont aussi été décrites dans des cas rares chez les 
ruminants (Feng et al., 2018). 
Ce qu’il y a de particulier chez Cryptosporidium est le fait que trois espèces 
peuvent être divisées en sous-types ou génotypes : C. parvum, C. hominis et C. 
meleagridis. Cette nouvelle classification sert à évaluer la diversité intra-espèce dans 
les zones endémiques, à trouver la source de l’infection lors d’apparition de 
cryptosporidiose ou encore à évaluer le rôle zoonotique de Cryptosporidium dans les 
études d’épidémiologie. Il existe une nomenclature précise afin d’identifier les 
différents sous-types.  Ce typage se base sur le séquençage du gène codant pour la 
glycoprotéine de 60 kDA (gp60) (Xiao, Feng, 2017) :  
- Le nom commence par désigner l’espèce de Cryptosporidium : Ia, Ib, Id etc. 
pour C. hominis ; IIa, IIb, IIC, IID etc. pour C. parvum ; IIIa, IIIb, IIIC etc. pour 
C. meleagridis ;   
- Puis il y a le nombre de répétition de trinucléotides TCA (« A »), TCG (« G ») 
ou TCT (« T ») au sein du gène de gp60 ; 
- Pour certaines espèces, les différents sous-types ont une répétition de 
trinucléotide identique au sein du gène de gp60. Alors, ils se différencient via 
d’autres séquences répétées marquées avec la lettre « R » à la fin du nom. 
Par exemple, le sous-type IIa de C. parvum a 1 à 3 copies de la séquence 
ACATCA immédiatement après la répétition de trinucléotide. Ces 3 catégories 
sont alors notées R1, R2 ou R3 selon le nombre de copies présents.  
Prenons par exemple le sous-type IIaA15G2R1, le sous-type le plus communément 
trouvé chez les bovins et les humains (Santín et al., 2008). Il appartient à C. parvum, 
au sous-type IIa. Il a quinze copies de TCA et 2 copies de TCG, puis il a 1 copie de 
la séquence ACATCA.  
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B. Cycle de Cryptosporidium spp (Figure 1) 
Cryptosporidium possède un cycle monoxène, c’est-à-dire que le parasite n’a 
besoin que d’un seul hôte afin de réaliser son cycle de développement (Khan et al., 
2018). Le cycle commence par l’ingestion d’oocystes, qui sont la forme de résistance 
et de dissémination de l’agent, puis continue par des phases de multiplication 
asexuée et de reproduction sexuée, et se termine par l’excrétion d’oocystes à paroi 
épaisse dans les fèces. Chez les veaux, le site de prédilection pour C. parvum est 
l’iléon, au-dessous de la jonction caecale (Fayer, Xiao, 2008).  
Figure 1 : Schéma du cycle de C. parvum (Borowski et al., 2008) 
Pour un jeune veau, le cycle commence par l’ingestion des oocystes 
contaminant le milieu environnant. Après ingestion, les oocystes vont libérer quatre 
sporozoïtes à l’intérieur du tube digestif. C’est le désenkystement. Cette étape est 
stimulée par des nouveaux facteurs tels que le dioxyde de carbone, la température, 
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les enzymes pancréatiques ou les sels biliaires. Le sporozoïte permet l’invasion des 
cellules cibles (Ghazy et al., 2015). 
Les sporozoïtes se déplacent via une méthode de glissement, réalisable grâce 
à un système microtubulaire (Rieux, 2013). Les sporozoïtes atteignent la bordure en 
brosses des entérocytes, où le cycle se poursuit. Le parasite va alors se lier à la 
surface apicale de la cellule grâce à un organite d’attachement (et/ou organite 
nourricier), spécifique du genre Cryptosporidium. Le contact avec le parasite induit 
des modifications localisées de la membrane plasmique de la cellule, avec une perte 
de la microvillosité et la formation d’un pli membranaire circulaire qui va entourer 
progressivement le parasite vers son bord apical. C’est la formation de la membrane 
parasitophore (Valigurová et al., 2008). Les sporozoïtes deviennent alors des 
trophozoïtes. 
Le cycle continue avec la multiplication asexuée des trophozoïtes, la 
schizogonie ou mérogonie. Le trophozoïte évolue en méronte. C. parvum possède 
deux types de méronte. Suite à une première multiplication asexuée, le trophozoïte 
devient un méronte de type I. Cette forme contient six à huit cellules filles appelées 
mérozoïtes de type I (Fayer, Xiao, 2008). Le mérozoïte de type I a ensuite deux 
choix : soit il reforme des mérontes de type I et participe à un phénomène de rétro-
infection, soit il envahit une cellule voisine et forme un méronte de type II. Les 
mérontes de type II ont 4 cellules filles, appelées mérozoïtes de type II (Rieux, 2013).  
Les mérozoïtes de type II ne participent pas à la multiplication asexuée mais 
commencent la reproduction sexuée en évoluant en gamontes. C’est la 
gamétogonie. Elle permet la différenciation des mérozoïtes de type II en 
microgamontes mâles 36 heures post-infection ou en macrogamontes femelles 48 
heures post-infection (Rieux, 2013). Les microgamontes sont plurinucléés et peuvent 
produire jusqu’à seize microgamètes non-flagellés. Les macrogamontes restent 
uninucléés et produisent un macrogamète, qui va être fécondé par un microgamète. 
Il y a alors formation d’un zygote qui, après sporogonie, devient un oocyste mature à 
quatre sporozoïtes. 80 % des oocystes créés sont à paroi épaisse et seront excrétés 
dans les fèces. Les 20 % qui restent sont des oocystes à paroi fine et assurent une 
partie du phénomène d’auto-infection (Ghazy et al., 2015).  
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La période pré-patente est le délai le plus court entre l’ingestion d’un nombre 
d’oocyste suffisant pour provoquer une infection et la première excrétion d’oocystes 
dans les matières fécales de l’hôte. Cette période varie selon l’hôte, l’espèce de 
Cryptosporidium et du nombre d’oocystes ingérés avant infection. Par exemple, pour 
C. parvum, la période pré-patente est de 2 à 7 jours chez les veaux et 2 à 22 jours 
chez les humains ; pour C. bovis, elle est de 10 à 12 jours chez les bovins ; pour C. 
suis, elle est de 2 à 9 jours chez les cochons (Fayer, Xiao, 2008).  
a. La morphologie des différents stades parasitaires 
i. Les oocystes à paroi épaisse 
 Les oocystes (Figure 2) sont la forme de résistance et de dissémination du 
parasite. Ces fonctions se font en partie grâce à la formation d’une paroi épaisse qui 
protège la forme invasive dans le milieu extérieur (Rieux, 2013). 
Figure 2 : Image d’un oocyste intact en microscopie électronique à balayage (Borowski et al., 2010) 
Echelle 4 μm 
La paroi de l’oocyste est une structure trilaminaire avec une épaisseur 
d’environ 49 nm. Les composants de la paroi lui donneraient une certaine rigidité et 
élasticité (Fayer, Xiao, 2008).  
La paroi est continue sauf à un seul pôle où elle est interrompue par une ligne 
de fente. Lors du dékystement, cette fente s’ouvre et la paroi de chaque côté se 
rétracte vers l’intérieur de l’oocyste, laissant passer les sporozoïtes. Lors d’étude in 
vitro, cette étape se réalise directement après l’inoculation (Borowski et al., 2010). Le 
dékystement est stimulé par le nouveau milieu au niveau de la lumière intestinale 
mais elle n’est pas essentielle à sa réalisation. En effet, les oocystes sont capables 
de libérer les sporozoïtes dans une solution chaude et aqueuse. Cette propriété est 
probablement la raison pour laquelle ce parasite a été observé dans des zones plus 
sporadiques, telles que la conjonctive de l’œil, les voies respiratoires, la vésicule 
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biliaire, les nœuds lymphatiques, les testicules, les ovaires, l’utérus ou encore le 
vagin (Fayer, Xiao, 2008).  
 
A l’intérieur de la paroi, il reste un corps résiduel et quatre sporozoïtes 
encerclés par une membrane. Le corps résiduel contient un corps large lipidique, des 
granules d’amylopectines, des inclusions cristallines protéiques, des ribosomes et 
des cytomembranes (Fayer, Xiao, 2008).  
ii. Les sporozoïtes 
Les sporozoïtes (Figure 3) sont la forme invasive de Cryptosporidium. Sa 
structure permet l’attachement aux cellules cibles puis leur invasion. Les régions 
basales et apicales du parasite se distinguent morphologiquement. Des images sur 
C. parvum ont pu montrer une région basale élargie et une région apicale fine et 
allongée (Borowski et al., 2010). 
Figure 3 : Image d’un sporozoïte de C. parvum en microscopie électronique à balayage (Borowski et al., 
2010)  
Echelle : 1 μm 
Les organites responsables à la liaison à la cellule hôte se trouvent en région 
apicale, avec notamment la rhoptrie, des micronèmes et des granules denses. 
L’appareil de Golgi, le noyau, les granules d’amylopectines et les ribosomes sont 
plus au centre du sporozoïtes (Fayer, Xiao, 2008).  
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Figure 4 : Image des conséquences du cheminement d’un parasite à la surface d’un cellule sur les 
microvillosités en microcopie électronique à balayage (Borowski et al., 2010)  
Echelle : 2μm  
Les microtubules sous-pelliculaires permettent le glissement des sporozoïtes à 
la surface des cellules. Des trames de ces déplacements peuvent être visualisées 
par imagerie, grâce aux anomalies observées aux niveaux des microvillosités. Les 
anomalies retrouvées, comme l’élongation des microvillosités entre un oocyste 
dékysté et un trophozoïte, sont la représentation du cheminement du parasite à la 
surface de la cellule (Figure 4) (Borowski et al., 2010). Les sporozoïtes peuvent 
envahir les cellules directement sous-jacentes ou les cellules avoisinantes, cette 
motilité n’est pas un prérequis à l’invasion cellulaire. 
iii. La membrane parasitophore  
En général, la membrane parasitophore découle d’un changement 
morphologique de la membrane plasmique de la cellule cible après attachement avec 
un sporozoïte. La membrane plasmique perd sa microvillosité puis forme un pli 
membranaire qui va s’enrouler progressivement autour du parasite (Figure 5). La 
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surface de la membrane est généralement lisse, avec parfois des plis radiaux 
irréguliers à sa base. Il est possible d’observer des pores au sein de la membrane 
(Valigurová et al., 2008) 
Figure 5 : Images de sporozoïtes de Cryptosporidium spp en microscopie électronique à balayage 
(Valigurová et al., 2008) 
A et B : Visualisation de la formation de la membrane parasitophore  
mv : microvillosité  
pointe de flèche : avancée de la membrane parasitophore 
Cependant, il a aussi été montré que Cryptosporidium avait la capacité de 
créer une membrane parasitophore indépendamment de toute cellule hôte, au sein 
d’un biofilm. La membrane parasitophore serait similaire à celle observée dans les 
précédentes études in vitro et in vivo (Koh et al., 2014).  
Une hypothèse serait que la membrane parasitophore ne dériverait pas que 
de la membrane plasmique de la cellule, mais elle serait formée à partir de 
composants de la cellule hôte et du parasite (Borowski et al., 2010). 
iv. Les trophozoïtes 
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Les trophozoïtes (Figure 6) ont un gros nucléole au sein du noyau, qui est 
entouré par le cytoplasme, et un organite nourricier mature. Cet organite lui permet 
d’acquérir depuis la cellule hôte, les nutriments dont le parasite a besoin (Fayer, 
Xiao, 2008).   
Figure 6 : Image d’un trophozoïte en cours de formation, enveloppé par la membrane parasitophore en 
microscopie électronique à balayage (Valigurová et al., 2008) 
Pointe de flèche : pores 
Une étude in vitro a observé l’apparition des trophozoïtes dès 6 heures post-
inoculation (Borowski et al., 2010).  
 
v. Les mérontes et les mérozoïtes de type I et II 
Les mérontes sont la forme finale après la reproduction asexuée du parasite. 
Les mérontes de type I apparaissent après une première multiplication et les 
mérontes de type II après une deuxième multiplication (Rieux, 2013).  
 Les mérontes de type I (Figure 7) contiennent 6 à 8 mérozoïtes de type I alors 
que les mérontes de type II n’ont que 4 mérozoïtes. Une étude a observé l’apparition 
des mérozoïtes de type I dès 24h post-inoculation. Les mérozoïtes de type II sont 
apparus après 3 jours post-inoculation (Borowski et al., 2010).  
 Les mérozoïtes restent attachés par à un corps résiduel et deviennent plus 
allongés au cours de leur maturation. En parallèle, une paire de rhoptries, des 
micronèmes, des granules denses et des ribosomes se forment dans le cytoplasme 
(Fayer, Xiao, 2008).  
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Figure 7 : Méronte de type I (Valigurová et al., 2008)  
m : Mérozoïte de type I  
rb : corps résiduel 
vi. Les gamontes 
1. Les microgamontes 
Les microgamontes sont plus difficilement observables que les autres stades 
du fait de leur faible temps de vie. Les microgamontes immatures ressemblent aux 
mérontes mais contiennent plusieurs noyaux compacts (Rieux, 2013).  
La membrane se double au niveau des sites de formation des futurs 
microgamètes, tout en restant attachée à la surface du gamonte. Lorsqu’ils sont 
matures, les microgamètes se séparent de la surface du gamonte, laissant le corps 
résiduel enveloppé dans une membrane, avec des ribosomes, du réticulum 
endoplasmique et quelques micronèmes (Fayer, Xiao, 2008).  
A la fin du processus, il y a jusqu’à 16 microgamètes produits par 
microgamontes (Ghazy et al., 2015). Ils ont une forme allongée avec une région 
antérieure plus aplatie. Ils ne possèdent pas de flagelles ou de mitochondries, en 
effet, la grande partie du microgamète est son noyau condensé. Ils sont entièrement 
entourés par une membrane plasmique (Fayer, Xiao, 2008).  
2. Les macrogamontes 
Les macrogamontes de C. parvum font 4 à 6 μm et ils ont une forme 
sphérique à ovoïde. Ils contiennent un large noyau central avec un nucléole 
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important, des corps lipidiques, des granules d’amylopectines et des agents dédiés à 
la formation de la paroi (Fayer, Xiao, 2008). 
 
Le processus de fertilisation du macrogamète par le microgamète n’est pas 
connu. Il est supposé être rapide, avec l’attachement du microgamète via leur 
surface apicale. Il passerait à travers les membranes et entrerait dans le cytoplasme 
du macrogamète. La fusion des noyaux n’a pas encore été observée (Fayer, Xiao, 
2008).   
C. La maladie : La cryptosporidiose chez les ruminants 
a. Epidémiologie 
Cryptosporidium est un parasite protozoaire cosmopolite. Il affecte les 
humains, le bétail, les animaux domestiques, les animaux sauvages, les oiseaux, les 
reptiles et même les poissons (Payer, 2003). Il est responsable d’une des maladies 
les plus importantes chez les jeunes ruminants, la cryptosporidiose. Chez les bovins, 
elle handicape principalement le jeune veau par l’apparition d’une diarrhée plus ou 
moins profuse, qui peut être associée à d’autres signes cliniques débilitants. Au final, 
les veaux présentent une forte morbidité mais une faible mortalité (Rieux, 2013).   
i. La place de Cryptosporidium spp. dans le monde 
Une méta-analyse de 429 études a été réalisée par Hatam-Nahavandi et al. 
sur les infections à Cryptosporidium spp. chez les ongulés dans le monde entier sur 
les trois dernières décennies. Il en ressort que sur la population totale des 429 
études, 18,9 % des ongulés étaient porteurs du parasite, la prévalence étant plus 
élevée chez les ongulés de l’ordre des Cetartiodactyla (bovin, cervidé, suidé, girafe 
etc.) que ceux de l’ordre des Perrisodactyla (équidé, tapir, rhinocéros) (Hatam-
Nahavandi et al., 2019).  
Pour les animaux de rente, la prévalence de Cryptosporidium spp. est plus 
élevée en Amérique et en Europe (Figure 8). Ce phénomène peut être attribué au 
mode d’élevage dans ces pays, où la production y est plus intensive. En effet, entre 
une population sauvage et une population domestiquée, la prévalence d’une même 
espèce de Cryptosporidium est plus élevée dans la population domestiquée. Ceci 
soutien l’hypothèse qu’une forte densité animale et le confinement des animaux à un 
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seul milieu de vie facilitent la transmission du parasite (Hatam-Nahavandi et al., 
2019).  
Il existe presque 40 espèces de Cryptosporidium dans le monde. Les deux 
plus rencontrées sont C. parvum (39,4 %) et C. andersoni (18,8 %). Pour les bovins, 
C. parvum est l’espèce la plus représentée à 54,1 %, puis 42,1 % pour les caprins et 
40,2 % pour les équins (Hatam-Nahavandi et al., 2019).  
Bien que C. parvum soit l’espèce la plus représentée chez les bovins, il existe 
trois autres espèces qui sont fréquemment définies dans les cas de cryptosporidiose 
bovine : C. bovis, C. ryanae et C. andersoni. Ces quatre espèces sont régulièrement 
retrouvées dans les études épidémiologiques sur l’infection à Cryptosporidium chez 
les bovins, réalisées dans différents pays (Hatam-Nahavandi et al., 2019).  
 
Figure 8 : Prévalence de Cryptosporidium dans le monde chez les animaux de rente (bovins, caprins, 
ovins, équins et buffles) (Hatam-Nahavandi, Ahmadpour, Carmena, Spotin, Bangoura, Xiao 2019) 
En Ecosse, une étude a identifié C. parvum comme étant l’agent responsable 
de la majorité des infections à Cryptosporidium chez les veaux de moins de 6 
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semaines, puis C. bovis et C. ryanae après 4 semaines d’âge et enfin C. andersoni 
chez les adultes. Par contre, C. parvum était aussi responsable d’une majorité des 
infections lorsque les veaux avaient 6 mois d’âge. Les deux sous-types de C. parvum 
identifiés étaient IIaA15G2R1 et IIaA19G2R1. L’étude a été réalisée au sein d’un seul 
élevage. La première année, des fèces ont été collectées sur 25 veaux de leurs 
naissances à 1 an d’âge. La deuxième année, des fèces ont été collectées sur 30 
veaux de leurs naissances à 6 mois d’âge et sur leurs mères. Les prélèvements ont 
été effectués 3 fois par semaine sur les veaux de leur naissance à 6 semaines d’âge 
puis, 1 fois à 3 mois, 6 mois, 9 mois et 12 mois d’âge. Les prélèvements sur les 
mères ont été réalisés avant le vêlage (Thomson et al., 2019). Les chercheurs ont 
observé que les jeunes veaux sont bien les plus susceptibles au parasite. 
En Algérie, une étude a montré la présence des quatre espèces de 
Cryptosporidium (C. parvum, C. bovis, C. ryanae et C. andersoni) chez des bovins 
âgés de 2 jours à 18 mois. C. parvum a été retrouvé presque exclusivement chez les 
veaux de moins de 30 jours d’âge, contrairement à C. bovis qui a été retrouvé chez 
les veaux de plus de 15 jours d’âge en général. C. ryanae et C. andersoni n’ont été 
retrouvés que chez des bovins (veaux et génisses) asymptomatiques. Le sous-type 
de C. parvum identifié était IIaA16G2R1. Les fèces ont été prélevées aléatoirement 
sur 460 animaux dans 10 élevages (Ouakli et al., 2018).  
En Suède, des oocystes ont été retrouvés dans les fèces de veaux allaitants 
de 1 à 2 jours d’âge. Les quatre espèces de Cryptosporidium précédemment décrites 
ont aussi été retrouvées, sans pouvoir déterminer une corrélation entre l’âge de 
l’hôte et l’espèce identifiée. En effet, C. bovis a été observé sur un veau de 1 jour, C. 
parvum sur un veau de 4 jours et C. ryanae sur un veau de 7 jours. Les deux sous-
types de C. parvum identifiés étaient IIaA16G1R1 et IIdA27G1. Les fèces ont été 
prélevées chez tous les veaux de moins de 3 mois dans 30 élevages, ce qui a donné 
un total de 332 veaux (Björkman et al., 2015).  
Dans un élevage traditionnel (avec accès permanent à l’extérieur) en Turquie, 
la seule espèce de Cryptosporidium identifiée chez des veaux de  1 à 4 semaines 
d’âge était C. parvum, dont les sous-types étaient IIaA13G2R1, IIdA18G1 et 
IIdA29G1b. Les prélèvement de fèces ont été effectués dans 10 élevages sur tous 
les veaux de 1 à 4 semaines d’âge (Taylan-Ozkan et al., 2016).  
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En Allemagne, une étude a été réalisée dans le but de connaître la distribution 
des sous-types de C. parvum chez les jeunes veaux. L’étude a été réalisée dans 58 
élevages, où 5 à 18 veaux de 1 à 28 jours d’âge ont été prélevés de façon aléatoire 
trois fois à une semaine d’intervalle. Au final, tous les sous-types identifiés 
appartenaient au groupe IIa et celui qui a été le plus observé (dans 66 % des 
élevages testés) était le IIaA15G2R1. Il était ensuite suivi par le sous-type 
IIaA16G3R1, présent dans 13 % des élevages (Holzhausen et al., 2019). 
 Aux Etats-Unis, 40 veaux diarrhéiques non-sevrés (de 5 à 20 jours d’âge) de 7 
élevages ont participé à une étude. Les analyses des échantillons de fèces ont 
permis d’identifier uniquement l’espèce C. parvum et le sous-type IIaA15G2R1 
(Gharieb et al., 2019).  
En Estonie, une étude dans 53 élevages et sur 486 veaux au total a été 
réalisée. Dans chaque élevage, un vétérinaire a prélevé les fèces d’au plus 10 veaux 
de moins de 2 mois d’âge. 23 % des veaux ont excrétés Cryptosporidium spp., 
réparties sur 66 % des élevages participants. Trois espèces de Cryptosporidium ont 
été identifiées, dont la principale était C. parvum. Les deux autres étaient C. bovis et 
C. ryanae.  Le sous-typage de C. parvum, basé sur le séquençage de gp60, a permis 
de trouver dix sous-types différents, dont majoritairement IIaA18G1R1, indiquant qu’il 
existe une grande diversité génétique (Santoro et al., 2019). 
 
La cryptosporidiose bovine est une maladie cosmopolite qui présente une 
grande hétérogénéité dans sa description et sa caractérisation, particulièrement due 
à une diversité génétique au sein des Cryptosporidium spp. Il en résulte une 
distribution particulière de la prévalence de la maladie selon la zone géographique 
étudiée, entre une population sauvage ou domestiquée, entre un pays développé ou 
en voie de développement, entre un élevage intensif ou traditionnel etc.  
C. parvum est la première espèce de Cryptosporidium touchant les veaux 
nouveau-nés. Globalement, les études ont permis d’identifier de nombreux sous-
types chez les bovins, où les sous-types zoonotiques IIa et IId font parties des plus 
communs. Dans les pays industrialisés, c’est le sous-type IIaA15G2R1 qui est 
identifié préférentiellement (Feng et al., 2018).  
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ii. La place de Cryptosporidium spp. en France    
 Une étude a été réalisée en 2000 par Lefay et al. sur la prévalence de 
l’infection à Cryptosporidium chez les veaux en France. Elle est divisée en deux 
parties. La première est basée sur le prélèvement de fèces chaque mois pendant 12 
mois dans un centre de tri et d’allotement de 20 veaux choisis aléatoirement dans 
chacune des sept régions participantes (Aquitaine, Bretagne, Franche-Comté, 
Lorraine, Normandie, Nord et Pays de Loire). Les veaux participants avaient entre 4 
et 12 jours d’âge. La seconde est réalisée au sein de dix départements (Allier, 
Cantal, Creuse, Doubs, Ille-et-Vilaine, Maine-et-Loire, Manche, Pas-de-Calais, 
Saône-et-Loire et Vendée), où des vétérinaires volontaires ont prélevé les fèces des 
veaux de leur clientèle. Les veaux participants avaient entre 4 et 21 jours d’âge et 
présentaient des signes digestifs. En effet, seulement 5,3 % des veaux de la 
première partie ont présenté de la diarrhée, à l’opposé des 90,5 % de ceux de la 
seconde partie (Lefay et al., 2000). 
 Sur les 189 élevages participant dans la deuxième étude, 105 ont présenté au 
moins un échantillon positif à Cryptosporidium, c’est-à-dire 55,6 % des élevages.  
Pour la première étude, la prévalence moyenne à Cryptosporidium était de 17,9 %, le 
maximum étant en septembre avec 26 % et le minimum en juillet/août avec 7 et 8 % 
respectivement. Ces résultats indiquaient que l’infection à Cryptosporidium était 
largement répandue en France. Dans la seconde étude, la prévalence observée était 
nettement supérieure, à 43,4 %. Cette différence pouvait s’expliquer par les 
protocoles respectifs des deux études. Le choix des veaux dans la première partie 
était aléatoire alors que dans la deuxième partie, c’était des veaux symptomatiques. 
Au final, la première étude oriente vers une prévalence sous-estimée, qui reflète 
plutôt la prévalence de l’infection chez les veaux asymptomatiques. Contrairement à 
la deuxième étude, qui reflète plus la prévalence de l’infection chez les veaux 
symptomatiques (Lefay et al., 2000). 
 Ainsi donc, la cryptosporidiose est une maladie endémique en France qui peut 
engendrer une diarrhée néo-natale chez les jeunes veaux (Lefay et al., 2000).  
 
 La première étude moléculaire en France qui utilise la biologie moléculaire a 
été réalisée en 2011 par Follet et al. Des fèces ont été prélevées dans quinze 
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élevages en Bretagne sans historique de cryptosporidiose. Les animaux ont été 
prélevés à 5, 15 puis 22 semaines d’âge afin d’observer l’évolution de l’infection au fil 
du temps (Follet et al., 2011).  
 Le premier résultat qui ressortait est le fait que les quinze élevages étaient 
contaminés par Cryptosporidium, soutenant l’hypothèse que la cryptosporidiose est 
une maladie endémique. Sur les 142 animaux testés, 70,4 % ont été retrouvés 
positifs à Cryptosporidium au moins une fois. Le deuxième résultat portait sur la 
corrélation entre l’âge de l’hôte et l’infection à différentes espèces. En effet, C. 
parvum a été retrouvé à 86,7 % chez les veaux de 5 semaines, C. ryanae à 4,4 % et 
C. bovis à 1,5 %. Par la suite, la proportion de C. parvum a chuté à 1,7 % chez les 
veaux de 15 semaines alors que les prévalences de C. bovis et C. ryanae étaient 
similaires à 15 et 22 semaines d’âge. Le troisième résultat concernait le sous-typage 
de C. parvum.  Celui-ci a révélé la présence de 6 sous-types IIa, dont 74,5 % étaient 
du IIaA15G2R1, devant IIaA17G1R1 et IIaA16G3R1 (Follet et al., 2011). 
Cette étude montre donc que C. parvum infeste principalement les veaux 
nouveau-nés et que le sous-type IIaA15G2R1 est le plus représenté (Follet et al., 
2011).  
 
Une deuxième étude réalisée par Rieux et al. en 2013 a eu des résultats 
similaires. Ils ont collecté des échantillons de fèces de 18 velles d’un même élevage 
allaitant dans le département des Deux-Sèvres, une fois par semaine depuis leur 
naissance jusqu’à 10,5 mois d’âge (Rieux et al., 2013).   
Tous les animaux ont présenté au moins une fois des oocystes de 
Cryptosporidium. Les chercheurs ont retrouvé les mêmes espèces que dans l’étude 
de Follet et al. : C. parvum, C. bovis et C. ryanae. Par contre, ils n’ont identifié qu’un 
seul sous-type de C. parvum : IIaA15G2R1. De plus, l’apparition des différentes 
espèces était très rapprochée dans le temps. En effet, les chercheurs ont observé 
des oocystes de C. parvum à 7 jours d’âge, de C. bovis à 11 jours d’âge et de C. 
ryanae à 19 jours d’âge. Ceci suggère que la relation entre l’âge de l’hôte et 
l’excrétion d’une certaine espèce de Cryptosporidium n’est pas tout à fait comprise 
encore aujourd’hui. Une des hypothèses pour expliquer ces résultats serait le mode 
d’élevage : les élevages allaitants ne séparent pas les veaux et donc les animaux 
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plus âgés sont en contact avec les plus jeunes. Ainsi les espèces de 
Cryptosporidium « normalement » observées chez les veaux plus âgés se retrouvent 
plus facilement chez les plus jeunes veaux (Rieux et al., 2013).   
   
Le travail de Rieux et al. sur l’élevage allaitant des Deux-Sèvres s’est étalé sur 
3 ans et a été publié en 2014. Cela a permis aux auteurs de suivre l’évolution de 
Cryptosporidium au fil des ans chez les veaux non-sevrés. Chaque année, les mises-
bas se passaient entre septembre et décembre, les veaux et les mères vivaient tous 
ensemble à l’intérieur jusqu’en février. Des fèces de chaque veau ont ainsi été 
récoltées de façon hebdomadaire de leur naissance à 1 mois d’âge (Rieux et al., 
2014). 
Le résultat prédominant était la variabilité des espèces circulantes 
(Cryptosporidium : C. parvum, C. bovis et C. ryanae) d’année en année. La première 
année, l’espèce majoritaire de Cryptosporidium retrouvée était C. bovis alors qu’il n’y 
a eu qu’un seul échantillon positif à C. parvum. Contrairement à la troisième année 
où l’espèce majoritaire était C. parvum et il n’y a eu aucun échantillon positif à C. 
bovis. C. ryanae a été systématiquement retrouvé chez des veaux légèrement plus 
âgés, entre 18 et 30 jours d’âge (Rieux et al., 2014). 
Les veaux de la première année n’ont pas présenté de signes cliniques 
contrairement aux autre années. 80 % et 90 % des veaux de la deuxième et 
troisième année respectivement ont présenté une diarrhée transitoire. Les trois 
espèces de Cryptosporidium ont été trouvées dans des prélèvements diarrhéiques et 
non diarrhéiques. Cependant, c’’était C. parvum qui a été identifié dans la majorité 
des prélèvements diarrhéiques (Rieux et al., 2014).  
 
Finalement, une étude a été réalisée sur les facteurs de risque liés à la 
cryptosporidiose chez les veaux en Normandie. Les fèces de 968 veaux, répartis 
dans 97 élevages, ont été prélevées entre 7 jours et 21 jours d’âge. Au final, des 
oocystes ont été retrouvés dans 41,5 % des prélèvements et seulement 7 élevages 
ont été totalement négatifs. C. parvum est largement répandu chez les veaux de 
moins de 21 jours en Normandie. De plus, l’infection a été associée à une plus 
grande incidence d’apparition de diarrhée et à l’augmentation du risque de mortalité 
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chez le jeune veau. Un des facteurs de risque mentionné était le seau. L’utilisation de 
seau sans tétine chez les veaux augmenterait le risque d’infection. D’une part la 
paroi des seaux pourrait être fortement contaminée en raison du stockage par 
empilement et d’un mauvais entretien, et d’autre part les tétines inhiberaient le 
besoin de téter (Delafosse et al., 2015).  
 
La cryptosporidiose est donc une maladie endémique en France, qui est 
présente depuis de nombreuses années. Chez le jeune veau, l’espèce la plus 
retrouvée est C. parvum mais il n’est pas improbable de retrouver d’autres espèces 
telles que C. bovis ou C. ryanae. Parmi tous les sous-types de C. parvum, le plus 
communément identifié est le sous-type IIaA15G2R1.  
iii. Transmission et risque zoonotique 
1. La transmission du parasite 
La transmission la plus connue et la plus commune pour ce parasite est la 
voie fécale/orale, qu’elle soit zoonotique ou non. Cependant, il existe aussi une 
transmission mécanique (indirecte). Elle peut se réaliser via les mouches, les chiens, 
le bétail, par contamination de la nourriture ou de l’eau. Ceci entraine une diversité 
de sources potentielles pour la maladie et donc une surveillance difficile. De ce fait, 
le risque d’infection est plus grand en milieu rural qu’en milieu urbain car il y a plus 
d’opportunités d’une transmission directe ou indirecte avec la plus grande 
concentration de réservoirs chez les animaux sauvages et domestiques, et une prise 
en charge sanitaire différente (Thompson et al., 2016).  
 
L’estimation de l’excrétion annuelle à l’échelle mondiale d’oocystes de 
Cryptosporidium spp. par le bétail est d’environ 3,2 x 1023 oocystes par gramme de 
fèces (opg), dont la majorité est due aux bovins. Ils ont un rôle essentiel dans la 
dissémination et la transmission de Cryptosporidium (Hatam-Nahavandi et al., 2019). 
Les veaux infectés sont la source majeure de C. parvum dans l’environnement 
et peuvent être à l’origine d’une transmission veau – homme pour les types 
zoonotiques. La dose infectieuse pour un homme est entre 10 et plus de 1000 
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oocystes (Ryan et al., 2014) alors que les animaux infectés peuvent excréter jusqu’à 
1,1 x 108 opg lors du pic d’excrétion (Hatam-Nahavandi et al., 2019).  
Les animaux adultes ont généralement une infection asymptomatique 
associée à une excrétion d’oocystes à bas bruit. Ils n’ont qu’un petit rôle dans la 
dissémination du parasite. Cependant, au sein d’un cheptel, ils sont des porteurs 
sains de Cryptosporidium et ont donc la capacité d’être à l’origine de réinfection 
(Rieux, 2013). 
En effet, la présence de Cryptosporidium spp. chez les bovins est reliée à leur 
âge, où 85 % des veaux non-sevrés sont infectés par un sous-type zoonotique de C. 
parvum alors que seulement 0,4 à 2 % des jeunes adultes et adultes le sont. De plus 
le degré d’intensité de l’excrétion des oocystes est nettement plus faible chez les 
adultes (Castro-Hermida et al., 2007). Dans l’étude Rieux et al., le pic d’excrétion a 
été observé selon les veaux entre 17 et 23 jours d’âge ou entre 10 et 16 jours d’âge. 
En association avec ce pic, la quantité d’oocystes excrétés varie de 6 x 105 à 5 x 106 
opg (Rieux et al., 2013). Ainsi, non seulement la prévalence de l’infection diminue 
avec l’âge, où les individus les plus touchés sont les veaux non-sevrés, puis les 
veaux sevrés et enfin les génisses et les adultes. Mais ce sont aussi les plus jeunes 
qui sont les plus susceptibles d’excréter des oocystes à caractère zoonotique. Dans 
l’étude de Santín et al., C. parvum était responsable de 97 % des infections chez les 
veaux non-sevrés, et seulement 4 % et 0 % chez les veaux sevrés et les génisses 
respectivement. Et le sous-type identifié lors de cette étude était le sous-type 
IIaA15G2R1 (Santín et al., 2008).  
 
Une des voies possibles de la transmission du parasite aux veaux serait la 
transmission de la mère au veau lors de la mise-bas. L’étude de Thomson et al. s’est 
penchée sur ce sujet mais, au final, ne soutient pas cette hypothèse. En effet, le 
sous-type identifié chez les veaux de moins de 6 semaines était le IIaA19G2R1 et 
celui des veaux de 6 mois était le IIaA15G2R1. Les bovins adultes présentaient 
quatre sous-types, dont les deux précédemment identifiés. Cependant, c’était le 
sous-type IIaA15G2R1 qui avait la prévalence la plus élevée chez les adultes. Ainsi, 
ces adultes n’étaient certainement pas la source de Cryptosporidium pour les veaux 
nouveau-nés (Thomson et al., 2019).  
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Des études récentes ont permis de révéler la présence de C. parvum chez les 
animaux sauvages, dont le mustang (Equus ferus caballus), le chevreuil (Capreolus 
capreolus), le cerf élaphe (Cervus elaphus) ou encore le sanglier (Sus scrofa scrofa). 
Bien que leur importance dans le cycle de C. parvum ne soit pas encore bien définie, 
ils ont la possibilité d’être une autre source de dissémination des oocystes (Hatam-
Nahavandi et al., 2019).  
2. Les risques zoonotiques 
La première espèce de Cryptosporidium a été découverte en 1912 chez une 
souris et c’est en 1971 que le premier cas de cryptosporidiose bovine a été décrit par 
Panciera et al. Mais ce n’est qu’à la fin du XXème siècle que les chercheurs se sont 
particulièrement intéressés à ce parasite suite à deux événements majeurs. Le 
premier est la découverte chez les individus ayant le syndrome d’immunodéficience 
acquise (SIDA) du caractère opportuniste de ce pathogène. Par voie de 
conséquence, le diagnostic et le traitement de la cryptosporidiose sont devenus 
primordiaux pour les personnes co-infectées. Le second événement s’est déroulé en 
avril 1993 où Cryptosporidium a été identifié comme étant la source de la plus 
grande épidémie véhiculée par l’eau dans l’histoire des Etats-Unis. Il s’est avéré que 
403 000 personnes habitant à Milwaukee, Wisconsin, ont eu la cryptosporidiose 
(Payer, 2003).  Les signes cliniques de la maladie étaient plus ou moins sévères. Les 
patients ont tous eu une diarrhée liquide mais l’état général de certaines personnes 
s’est dégradé jusqu’à la mort du patient. En effet, la mortalité associée à la 
cryptosporidiose a fortement augmenté. Elle est passée de 2 personnes dans les 
deux ans avant l’événement à 54 personnes deux ans plus tard, dont 85 % étaient 
des personnes immunodéprimées (Hoxie et al., 1997).    
 
 La cryptosporidiose chez les humains est soit causée par certains sous-types 
de C. parvum, soit par l’espèce C. hominis qui est spécifique à l’homme. Ces deux 
catégories rassemblent plus de 90 % des cas humains dans le monde entier. Par 
exemple, 96 % des cas de cryptosporidiose humaine au Royaume-Uni sont dus à 
ces deux catégories (Thomson et al., 2017).  
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Chez les humains, la contamination par C. parvum se fait principalement par  
transmission zoonotique (Figure 9). Dans les pays développés, la plupart des 
infections à C. parvum sont causées par le sous-type IIa, et particulièrement 
IIaA15G2R1. Dans les pays en voie de développement, les infections à C. parvum 
sont généralement dues au sous-type anthroponotique IIc et quelques sous-types 
adaptés aux humains IIe et IIm. Au Moyen-Orient, les sous-types IIa et IId sont 
trouvés communément chez les hommes. Pour le sous-type IId, il est généralement 
absent dans la population Européenne ou Australienne et il n’est presque jamais 
trouvé aux Etats-Unis (Feng et al., 2018). 
 
Figure 9 : Transmission des sous-types de C. parvum entre les différents hôtes majeurs (humain, bovin, 
caprin, ovin) (Feng et al., 2018)  
Flèche : direction principale de la transmission  
Plus : importance de la transmission  
Actuellement, le typage de Cryptosporidium est utilisé pour confirmer les 
épisodes zoonotiques. En Nouvelle-Zélande, des étudiants vétérinaires de 
l’université de Massey ont été en contact avec des veaux en diarrhée, dont certains 
avaient la cryptosporidiose. Les recherches ont montré que les étudiants ont été 
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infectés par C. parvum IIaA18G3R1. Il semblerait que les étudiants de l’université 
sont régulièrement infectés par ce parasite, coïncidant avec la période de vêlage, 
bien que les mesures d’hygiènes et la sensibilisation aux zoonoses augmentent 
(Benschop et al., 2017).  
 Un cas semblable a été observé chez les visiteurs de deux fermes en Suède, 
où des cas de cryptosporidioses humaines ont fait suite à un contact avec des veaux. 
Le typage de C. parvum a permis de créer le lien entre la source du parasite, les 
veaux, et l’émergence de la maladie chez les hommes. En effet, dans le premier 
élevage, les veaux étaient positifs à C. parvum IIaA16G1R1b et seulement ce 
pathogène a été retrouvé chez les visiteurs associés. Le même lien a pu être réalisé 
dans le second élevage, mais avec C. parvum IIaA18G1R1b (Alsmark et al., 2018).  
 
 Cependant, C. bovis et C.andersoni, deux espèces retrouvées régulièrement 
chez les bovins, ont été identifiées dans quelques cas humains. C. bovis a été 
retrouvé dans deux cas asymptomatiques et un cas symptomatique (Ryan et al., 
2014). Dans l’étude de Liu et al., C. andersoni a été identifié chez 32 patients atteints 
de diarrhée sur 252 en Chine (Liu et al., 2014).  
b. Clinique du veau nouveau-né 
Une infection asymptomatique est courante chez les mammifères, les oiseaux, 
les reptiles et les poissons (Bowman, 1999). Pour les veaux, ils s’infectent très 
rapidement après la mise-bas. Les oocystes se retrouvent rapidement dans leurs 
fèces, voire dès 2 jours post-naissance, bien que l’excrétion des oocystes commence 
généralement vers 6 à 8 jours d’âge. Le pic d’excrétion est atteint vers 2 semaines 
d’âge (Dorchies et al., 2012). Les études réalisées en France soutiennent cette 
information, en effet la majorité des veaux ont présenté un pic d’excrétion entre 10 et 
16 jours d’âge (une minorité a eu un pic entre 17 et 23 jours d’âge) (Rieux et al., 
2013). Une étude en Suède a même trouvé la présence d’oocystes de C. bovis dans 
les fèces d’un veau dès 1 jour post-naissance (Björkman et al., 2015).  
Pour C. parvum, les veaux s’infectent généralement entre 1 à 4 semaines 
d’âge et la durée de l’infection est courte, environ 2 semaines. L’excrétion d’oocystes 
dure environ une dizaine de jours (Olson et al., 2003).  
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Une étude a montré que 17 oocystes étaient suffisants chez des veaux 
nouveau-nés pour être infectés, excréter des oocystes et présenter de la diarrhée. 
De même, il y a une corrélation positive entre la dose infectante et la diarrhée 
(Zambriski et al., 2013).  
 
 Parmi les veaux infestés par Cryptosporidium, seuls certains individus vont 
présenter de la diarrhée. Les facteurs déclenchant des signes cliniques ne sont pas 
encore bien définis aujourd’hui. La diarrhée est généralement décrite comme étant 
jaunâtre, plus ou moins profuse et durant plus ou moins longtemps selon les 
individus (elle peut durer jusqu’à deux semaines). De plus, le veau peut présenter de 
la léthargie, une douleur abdominale et de la dysorexie qui peut évoluer en anorexie. 
Le veau présentera alors une perte de poids non négligeable et une déshydratation 
associée à la diarrhée. Dans les cas les plus graves, la maladie peut engendrer la 
mort du veau (Olson et al., 2003).  
 Bien que la morbidité de cette maladie soit souvent élevée, la mortalité est 
variable selon les cheptels. Par exemple, elle peut augmenter si les veaux sont en 
contact avec d’autres agents pathogènes tels que le rotavirus ou encore E. coli 
(Dorchies et al., 2012).   
  
Les résultats de l’étude en Algérie par Ouakli et al. soutiennent ces 
informations. Les veaux présentant de la diarrhée avaient principalement moins de 1 
mois alors que les bovins plus âgés avaient une infection sub-clinique. C. parvum 
était presque la seule espèce identifiée chez les veaux de 2 à 15 jours d’âge (1 cas 
asymptomatique de C. ryanae chez un veau de 12 jours d’âge) alors que C. bovis 
était principalement identifié chez les veaux de plus de 1 mois d’âge. Dans une autre 
étude, C. bovis et C. ryanae ont été identifiés dans des échantillons diarrhéiques 
(Rieux, 2013).  
Pendant le premier mois de vie du veau, il peut présenter des phases 
alternées de diarrhée et de rémission. Ce phénomène peut s’expliquer par la 
propriété d’auto-infection de Cryptosporidium et la mise en place d’une immunité 
progressive chez le veau (Dorchies et al., 2012). 
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 Au niveau de l’intestin, C. parvum induit la destruction des microvillosités et 
une atrophie villeuse qui peut être plus ou moins importante. Ceci a pour 
conséquences un syndrome de malassimilation/malabsorption, un déséquilibre de la 
flore intestinale et de l’absorption/excrétion d’eau et donc, une diarrhée (Dorchies et 
al., 2012).  
c. Diagnostic : Les techniques de détection et d’identification 
L’identification et la caractérisation génétique des différentes espèces et des 
différents sous-types (ou génotypes) de Cryptosporidium sont des outils 
indispensables à la prévention, à la surveillance et au contrôle de la cryptosporidiose. 
La biologie moléculaire, en particulier, est un outil fondamental dans la 
compréhension de l’épidémiologie et de la diversité génomique de ce parasite chez 
les hommes et les animaux (Jex et al., 2008). 
i. Les techniques de détection 
1. Par microscopie 
De façon traditionnelle, la détection des oocystes de Cryptosporidium dans 
l’environnement, l’eau, la nourriture ou la matière fécale s’effectuait principalement 
par microscopie. Plusieurs techniques, dont certaines expliquées ci-dessous, ont vu 
le jour afin de faciliter la détection. En revanche, ces méthodes restent fastidieuses et 
demandent une bonne compétence dans la reconnaissance morphologique des 
oocystes (Jex et al., 2008). Les oocystes sont petits, incolores et de forme ronde à 
ovoïde. Il est presque impossible de différencier les oocystes des différentes 
espèces de Cryptosporidium du fait qu’aucun oocyste ne présente de trait spécifique. 
La taille des oocystes de C. parvum et C. bovis sont très similaires, 5,4 x 4,9 μm et 
4,9 x 4,6 μm respectivement. Ceux de C. ryanae sont plus petits, 3,7 x 3,2 μm et 
ceux de C. andersoni sont plus gros, 7,4 x 5,5 μm, ce qui les rendent plus facilement 
identifiables (Wyatt et al., 2010). De même, la sensibilité du diagnostic peut être 
réduite par une concentration faible en oocystes dans l’échantillon, une excrétion 
irrégulière des oocystes dans les échantillons récoltés, ou encore par des oocystes 
morphologiquement modifiés mécaniquement ou via l’action d’enzymes (Danišová, 
2017). De plus, aucune de ces méthodes ne permet de différencier une espèce de 
Cryptosporidium d’une autre.   
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1.1 Les techniques de concentration : sédimentation et flottation 
1.1.1 Techniques	de	sédimentation	
Elle est basée sur la concentration des oocystes de Cryptosporidium dans le 
culot tout en éliminant le maximum de débris. Il est possible d’augmenter la 
sensibilité de cette technique en rajoutant certains produits, tels que du formol pour 
fixer et conserver le parasite, ou de l’éther pour éliminer des matières grasses 
(Rieux, 2013). 
1.1.2 Techniques	de	flottation	
Elle est basée sur la différence de densité entre le milieu liquide utilisé et les 
oocystes. Les oocystes remontent à la surface du liquide et sont récupérés afin d’être 
identifiés (Rieux, 2013).  
1.2 Les techniques de coloration : Ziehl-Neelsen modifié et Heine 
1.2.1 Coloration	de	Ziehl-Neelsen	modifiée	
Elle se fait grâce à la fushine de Ziehl et le vert de malachite. Les oocystes 
sont rouges sur un fond vert ou bleu si la contre-coloration a été réalisée par le bleu 
de méthylène (Figure 10). Il faut faire attention à ne pas confondre les oocystes avec 
des levures, des spores ou des bactéries (Rieux, 2013).  
Figure 10 : Oocystes de Cryptosporidium dans les selles colorés par la technique de Ziehl-Neelsen 
modifiée (Gargala, 2013)  
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1.2.2 Coloration	de	Heine		
Elle commence par le mélange des fèces avec un volume égal de 
carbolfuschine pendant une minute. Le tout est alors étalé en frottis et séché à l’air. Il 
est nécessaire d’observer les lames rapidement, dans les 15 minutes. Les oocystes, 
qui sont non colorés, sont brillants sur le fond rose (Figure 11). Les éléments non 
parasitaires apparaissent rouges (Rieux, 2013).  
Figure 11 : Oocystes de Cryptosporidium colorés par la technique de Heine, observés en contraste de 
phase (objectif 40) (Gargala, 2013) 
2. Les techniques immunologiques : immunofluorescence directe, 
ELISA et immunochromatographique 
Tout comme l’approche par microscope, ces méthodes ne permettent pas de 
différencier les différentes espèces de Cryptosporidium, et encore moins d’identifier 
un sous-type. Par contre, les utilisateurs des kits commerciaux de ces différents tests 
soulignent leur rapidité et leur sensibilité, ce qui serait suffisant pour avoir une idée 
de l’infection du cheptel et non pour un diagnostic individuel (Danišová, 2017). De 
plus, le prix de ces tests est plus abordable pour le public. 
Une étude réalisée par Danišová et al., a eu pour objectif de comparer 
plusieurs techniques immunologiques du diagnostic de la cryptosporidiose chez des 
animaux d’élevage (cochon, veau et agneau). Les sensibilités du kit ELISA et du test 
par immunochromatographie étaient de 40,9 % et de 22,7 % respectivement alors 
que leurs spécificités respectives étaient de 78,9 % et 100 %, soulignant une fiabilité 
controversée de ces tests. Il est à noter que les résultats PCR ont montré une grande 
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diversité au niveau des espèces trouvées alors que la plupart des kits ont pour cible 
C. parvum et/ou C. hominis (Danišová, 2017).  
2.1 Immunofluorescence directe  
Les chercheurs utilisent des kits commerciaux où des anticorps monoclonaux 
sont dirigés contre des antigènes de surface de l’oocyste, couplés à un fluorophore. 
Une excitation UV, via le système de filtre FITC, permet de visualiser les oocystes 
(Figure 12). Ces derniers apparaissent en vert pomme (Rieux, 2013).  
Figure 12 : Oocystes de Cryptosporidium marqués par anticorps spécifiques de la paroi et couplés à la 
fluorescéïne (Gargala, 2013) 
Une des limites de ces tests est l’aspect visuel du résultat qui repose sur son 
intensité. Ceci provoque une interprétation subjective du test selon la personne qui lit 
les résultats (Jex et al., 2008).  
2.2 ELISA 
Elle est basée sur la recherche des antigènes de Cryptosporidium (Figure 13). 
Il existe de nombreux kits commerciaux (Rieux, 2013). Il semblerait que la spécificité 
de ces tests soit élevée (98 à 100 %) mais que la sensibilité peut être inférieure à 
l’approche par microscope. Par contre, un de ses avantages est le fait qu’un test peut 















Figure 13 : Schéma représentant le principe de l’ELISA (Jex et al., 2008)  
4 : Anticorps de capture 
5 : Anticorps secondaire spécifique 
6 : Anticorps de détection marqué avec une enzyme 
7 : Antigène de Cryptosporidium 
8 : Puit Elisa 
2.3 Immunochromatographie 
Elle est basée sur l’utilisation de bandelettes où des anticorps contre 
l’antigène de Cryptosporidium sont disposés (Figure 14). L’échantillon testé est 
appliqué au niveau d’une zone dédiée à l’une des extrémités de la bandelette. Si 
l’échantillon contient des antigènes, une liaison antigène-anticorps va alors se 
former. Ce complexe va alors migrer le long de la bandelette par capillarité et sera 
arrêté par des anticorps de capture fixés au niveau d’une surface spécifique. La 
liaison antigène-corps sera révélée par l’apparition d’une bande de couleur. Une 
deuxième bande de couleur, plus éloignée, permet de contrôler le bon 
fonctionnement de la réaction. Si celle-ci n’apparait pas, le résultat n’est pas valide 
(Aubry, 2018). 
Figure 14 : Schéma représentant le principe de l’immunochromatographie (Jex et al., 2008)  
1 : Zone de dépôt de l’échantillon 
2 : Test positif pour Cryptosporidium 
3 : Contrôle positif du test 
Cette technique, bien que moins sensible, a l’avantage de pouvoir être réalisée sur le 







Figure 15 : Exemple de kit immunochromatographique : kit Speed V-Diar™  
Flèche : bande de couleur positive pour Cryptosporidium 
ii. Les techniques d’identification moléculaire 
Les techniques moléculaires sont principalement utilisées à des fins 
épidémiologiques et de recherches. Elles sont plus précises et permettent 
l’identification des espèces et des sous-types de Cryptosporidium (Wyatt et al., 
2010).  
1. Première étape - l’extraction d’ADN 
Il est important de réaliser le minimum d’erreur lors de cette étape, car tous les 
résultats par la suite dépendent de l’extraction de l’ADN. Si l’extraction n’est pas 
optimisée, il est possible d’avoir par la suite des faux négatifs à cause du matériel 
« faussement » trop pauvre en ADN (Rieux, 2013).  
Elle se fait à partir d’échantillons concentrés ou de matières fécales. De 
nombreux kits commerciaux existent mais elles n’ont pas toutes la même précision 
(Rieux, 2013). 
2. Seconde étape - les réactions d’amplification en chaine par 
polymérase (PCR)  
Une PCR est plus spécifique que l’approche microscopique et elle est moins 
dépendante du facteur humain. En revanche, cette méthode a un coût non 
négligeable, elle ne permet pas de différencier les oocystes infectants des non-
infectants. Les résultats peuvent être influencés par des facteurs inhibant la réaction 
enzymatique de PCR. Par contre, elle permet d’identifier les différentes espèces de 
Cryptosporidium et le sous-typage de C. parvum et C. hominis (Ahmed, Karanis, 
2017).  
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Cette technique est plus sensible que les techniques précédentes pour 
détecter Cryptosporidium spp. en amplifiant l’ADN extrait de la matière fécale (Leetz 
et al., 2007). Les PCR nichées seraient plus sensibles et spécifiques que les PCR 
traditionnelles mais ce sont les PCR quantitatives qui seraient les plus sensibles 
(Rieux, 2013).  
2.1 PCR 18S associée au séquençage 
Cette méthode est la plus utilisée pour l’identification des espèces de 
Cryptosporidium (Chalmers et al., 2018). C’est une PCR qui a pour cible le gène 
codant pour la SSU ARNr car le génome de Cryptosporidium en contient un grand 
nombre de copies. De plus, ses régions hautement polymorphiques permettent de 
différencier les espèces. D’autres marqueurs tels que le gène codant pour la protéine 
de paroi de l’oocyste de Cryptosporidium (cowp – Cryptosporidium oocyst wall 
protein) ont été utilisés dans différentes études mais de façon beaucoup moins 
fréquente (Xiao, 2010). Les espaceurs internes transcrits (ou Internal transcribed 
spacer – ITS) de l’ADN ribosomal ont aussi été utilisés pour la spéciation de 
Cryptosporidium. Une contrainte est le fait que leurs séquences ont une plus grande 
variabilité intra-espèce que la SSU ARNr (Jex, Gasser, 2009). 
Un inconvénient majeur de cette technique est le fait qu’elle ne permet 
l’identification que de l’espèce majoritaire au sein de l’échantillon (Rieux, 2013).  
2.2 PCR-RFLP 
Contrairement à la technique précédente, celle-ci permet d’identifier les 
différentes espèces au sein d’un échantillon lors d’infections mixtes. Elle est basée 
sur la digestion des produits amplifiés par PCR 18S via des enzymes de restriction. 
Ces dernières n’ont pas la même cible sur l’ADN selon les différentes espèces. Les 
résultats seront alors lus sur gel d’agarose. En revanche, l’identification d’une espèce 
dépend de son amplification lors de la PCR 18S. Ainsi, une espèce minoritaire dans 
l’échantillon peut ne pas être lu sur le gel d’agarose (Rieux, 2013).  
Il existe aussi d’autre loci pouvant être utilisés comme marqueur, tels que les 
gènes codant pour la cowp, la protéine de choc thermique 70kDa (hsp70), la protéine 
adhésive « thrombospondin-related » (trap) ou la gp60 (Jex et al., 2008).  
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2.3 PCR quantitative 
Il n’existe pas de protocole normalisé pour la détection ou la quantification de 
Cryptosporidium. Par contre différents protocoles ont été réalisés à partir de deux 
techniques. La première technique utilise des substances qui s’intercalent dans le 
double brin d’ADN et qui sont ensuite révélées pour la quantification. Seulement, il 
est nécessaire d’utiliser des amorces très spécifiques du gène cible. La seconde 
technique utilise des sondes ciblant l’ADN. Le gène codant pour la petite sous-unité 
de l’ARN ribosomal 18S est le plus utilisé du fait de son grand nombre de copies 
(Rieux, 2013). Il a été montré que cette technique pouvait détecter l’ADN de 
Cryptosporidium dans un échantillon dès la présence de dix oocystes (Ahmed, 
Karanis, 2017).  
3. Le sous-typage de C. parvum : PCR gp60 et génotypage 
multilocus 
3.1 PCR gp60 
          Le séquençage de la glycoprotéine 60kDa est utilisé fréquemment pour le 
sous-typage de Cryptosporidium du fait de l’hétérogénéité de ses séquences et de 
son utilité dans la biologie du parasite. En effet, elle est située à la surface apicale 
des formes invasives du parasite et est une cible pour les anticorps chez les humains 
(Xiao, 2010).  
Elle est définie par la répétition en position 5’ d’un motif codant pour une 
sérine (TCA, TCG, TCT). En plus de la variation du nombre de répétition (Tableau 2), 
il y a des différences au niveau de zones non répétées du gène qui permettent de 
catégoriser C. parvum en famille (IIa, IIc, IId etc.). Au sein de chaque famille, les 









Tableau 2 : Exemples de sous-types majeurs de gp60 (Xiao, 2010) 
Famille 
Trinucléotide 




IIa TCA, TCG ACATCA 
IIaA15G2R1 
IIAA15G2R2 
IIb TCA / IIbA14 
IIc TCA, TCG / 
IIcA5G3a  
IIcA5G3b 
IId TCA, TCG / IIdA18G1 
3.2 Génotypage multilocus 
Il est possible d’utiliser d’autres marqueurs tels que des micro et mini-satellites 
afin d’identifier les sous-types de C. parvum. Le Multilocus Typing (MLT) ou 
Multilocus sequence typing (MLST) sont des techniques récentes permettant cette 
caractérisation. Le MLT est basé sur l’analyse de la taille des fragments des produits 
amplifiés par électrophorèse capillaire ou par gel de polyacrylamide haute résolution. 
Le MLST est basé sur les hétérogénéités de séquence des différents loci (Rieux, 
2013).  
iii. Tableau bilan sur les avantages et inconvénients des 
principales techniques de diagnostic de Cryptosporidium 
(Tableau 3) 
En pratique, les utilisateurs peuvent utiliser une méthode de diagnostic 
différente selon leur besoin en raison des différents avantages et des inconvénients 
du test (Checkley et al., 2015). Pour un diagnostic rapide, l’intervenant s’orienterait 
plutôt vers un kit qui peut être utilisé directement sur le terrain. Au contraire, lors de 
recherche épidémiologique, l’intervenant pourrait utiliser une méthode plus longue et 







Tableau 3 : Avantages et inconvénients des méthodes de diagnostiques pour Cryptosporidium (Checkley 
et al., 2015)  
 Avantages Inconvénients 
Microscopie Technologie « simple » Disponible facilement 
Sensibilité faible (70 à 80 
%) 
Nécessité d’outil 
spécifique et de 
techniciens formés 
Détection d’antigène 
Bonne sensibilité (70 à 100 
%) 
Kits commerciaux 















i. Le problème de la résistance de Cryptosporidium 
Les oocystes de Cryptosporidium sont réputés pour être résistants, que ce soit 
à de nombreux produits ménagers ou à divers stimuli présents dans l’environnement 
(Rieux, 2013).  
Les oocystes de C. parvum montre une grande résistance à la plupart des 
désinfectants commercialisés, ou sinon la dose nécessaire n’est praticable qu’en 
laboratoire. De tous les désinfectants, les plus efficaces sont ceux qui contiennent du 
peroxyde d’hydrogène, du dioxyde de chlore ou de l’ammoniac (Fayer, Xiao, 2008).  
Suite à des études sur la recherche de cette résistance, il a été observé que 
les oocystes peuvent survivre jusqu’à 18 mois dans de l’eau froide à 4°C, et jusqu’à 7 
mois dans de l’eau tiède à 15°C (Santé Canada, 2019). Sur ce point, les chercheurs 
ont trouvé une corrélation entre le temps de survie des oocystes et la température de 
l’eau. En augmentant cette dernière, le temps de survie diminue (King, Monis, 2007).   
 Entre autres, la terre a un effet protecteur sur les oocystes, en augmentant 
leur temps de survie. Elle permet de diminuer le stress physico-chimique avec 
l’enfouissement des oocystes. Par exemple, la concentration en ammoniaque n’est 
pas suffisante pour détériorer l’oocyste, ou encore ce milieu les protège de la 
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dessiccation (King, Monis, 2007). De même, les fèces des animaux leur confère un 
environnement favorable à leur survie et constituent ainsi un réservoir pour les 
oocystes infectieux (Rieux, 2013). Ceci permet d’expliquer en partie pourquoi les 
éleveurs peuvent avoir du mal à se débarrasser de la cryptosporidiose dans leur 
cheptel, avec une contamination des pâtures et des bâtiments d’élevages prolongée 
et difficile à gérer.  
Son épidémiologie et sa forte résistance en font un parasite extrêmement 
difficile à maîtriser. 
ii. Son contrôle : sa prévention et son traitement 
Il n’existe pas de traitement spécifique de la cryptosporidiose du fait du 
manque de traitement particulièrement efficace. Les veaux présentant des signes 
cliniques reçoivent un traitement symptomatique, basé sur la gestion de la diarrhée 
du veau. Contrairement aux maladies d’origine bactérienne, la cryptosporidiose ne 
répond pas à l’antibiothérapie. Les veaux sensibles peuvent prendre 4 à 6 semaines 
pour se rétablir (Rieux, 2013). 
1. Prévention 
1.1 Prophylaxie hygiénique 
Au sein du cheptel, l’éleveur peut agir sur la transmission du parasite, en 
essayant de la limiter. Cette transmission est basée sur la dissémination des 
oocystes par les animaux contaminés. Les oocystes sont excrétés massivement par 
les hôtes sensibles tels que les veaux non-sevrés. Avec l’industrialisation, les 
oocystes ont tendance à être concentrés autour d’une population fixe (animal ou 
humaine), ce qui implique un degré d’exposition plus important à l’infection pour la 
population. Une méthode afin de contrer cette exposition serait de délocaliser 
régulièrement cette population vers des zones saines, mais qui n’est pas réalisable 
facilement pour la plupart des cheptels (Fayer, Xiao, 2008).  
 
Ainsi, la lutte contre la cryptosporidiose commence par une prophylaxie 
hygiénique. La désinfection et une bonne pratique d’hygiène sont les outils 
principaux à la lutte contre le parasite (Fayer, Xiao, 2008). Ceci permettrait de 
diminuer la pression d’infection au sein du cheptel. Pour cela, il faut réaliser un 
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nettoyage des locaux efficace (maternité, logette individuelle des veaux dans les 
cheptels laitiers) et, si possible, de réaliser un vide sanitaire. Les désinfectants actifs 
contre Cryptosporidium sont l’ammoniac entre 5 et 10 % et le formol 10 % (Rieux, 
2013). En parallèle, les jeunes veaux sont les plus atteints cliniquement par la 
maladie et ils sont la principale source du parasite. Ainsi, il est préférable d’isoler les 
veaux dans des logettes individuelles, de leur donner un colostrum de qualité et en 
quantité suffisante à la naissance, de changer fréquemment la litière, de leur 
apporter une alimentation appropriée, de réaliser un lavage systématique des mains 
entre chaque manipulation des veaux, ou encore de désinfecter les outils plus 
régulièrement (Dorchies et al., 2012). 
La température est un atout pour la gestion des oocystes. Bien qu’ils soient 
résistants jusqu’à -20°C, les oocystes sont sensibles aux températures élevées. Par 
exemple, les oocystes deviennent non-infectieux après 5 minutes à 64,2°C ou après 
1 minute à 72,4°C. Dans le lait, ils le sont après 5 secondes à 71,7°C (Fayer, Xiao, 
2008). Ainsi, il serait intéressant d’utiliser de l’eau très chaude pour nettoyer les 
locaux suivi d’un séchage (Thomson et al., 2017).  
1.2 La vaccination des mères 
Aujourd’hui, il n’existe aucun vaccin commercialisé contre la cryptosporidiose. 
Mais les chercheurs s’intéressent au transfert passif des anticorps colostraux après 
la mise-bas (Thomson et al., 2017).  
Du fait de l’infection précoce des veaux par Cryptosporidium, leur système 
immunitaire ne leur permet pas de répondre efficacement à une vaccination pour 
créer rapidement une réponse acquise. De ce fait, une autre méthode est réalisée en 
passant par la vaccination des mères. Ce principe repose sur l’hypothèse que les 
anticorps créés par les mères se retrouveront dans le colostrum et seront, par la 
suite, efficace pour la lutte contre le parasite (Thomson et al., 2017). 
 
Il a été montré que l’utilisation d’une protéine recombinante de C. parvum 
(rC7) permettait l’immunisation des bovins et induisait la production d’un colostrum 
permettant de mieux protéger les veaux contre la maladie et de réduire l’excrétion 
des oocystes (Perryman et al., 1999). Une des limites de cette étude est le fait qu’elle 
a été réalisée dans des conditions expérimentales. Au sein d’un cheptel, il existe de 
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nombreux facteurs limitants. La quantité des anticorps diminue dans le colostrum et 
ce dernier doit être donné au veau rapidement après la naissance en quantité 
suffisante. En parallèle, la barrière intestinale du veau s’altère et les 
immunoglobulines restent au niveau de la lumière intestinale. Bien que 
Cryptosporidium reste à la surface de l’épithélium intestinal, la création de la 
membrane parasitophore lui confère rapidement une protection contre les anticorps. 
De ce fait, il est recommandé de donner au moins 4 litres de colostrum dans les 6 
heures suivant la naissance. De plus, les éleveurs pratiquent aussi le mélange de 
colostrum, où ils prennent le colostrum de la mère et le mélange avec un colostrum 
d’une vache multipare (pour une « meilleure qualité »), gardé au congélateur.  
Une étude a été menée par Burton et al. sur la réponse des anticorps après 
administration d’un vaccin réalisé à partir d’une protéine recombinante rCP15/60 de 
C. parvum chez les vaches gravides. Les vaches ont répondu positivement au vaccin 
et leur colostrum était riche en anticorps CP15/60. De plus, ces anticorps ont été 
absorbés efficacement par les veaux après leur avoir donné le colostrum, 
contrairement aux veaux témoins qui n’ont pas eu d’augmentation significative du 
taux de ces anticorps. Cette étude a montré que le transfert passif des anticorps est 
donc réalisable, mais les chercheurs n’ont pas étudié l’effet de ce transfert sur 
l’immunité du veau, ou sur la maladie (Burton et al., 2011). De même, les antigènes 
GP60, CpH1 et CpSUB2 ont été définis comme candidats potentiels à la création 
d’un vaccin contre C. parvum (Tomazic et al., 2018).  
Une étude réalisée sur la protéine recombinante P23 chez le veau a eu des 
résultats encourageants bien que les conditions expérimentales soient strictes et non 
réitérables chez les éleveurs. Les veaux ayant reçu le colostrum des vaches 
vaccinées avant la mise-bas n’ont pas montré de signes cliniques de 
cryptosporidiose (diarrhée, déshydratation dysorexie ou apathie) après avoir été 
inoculés. De plus, l’excrétion d’oocystes chez ces veaux était diminuée de 90 % par 
rapport au groupe contrôle. Ainsi donc, la protéine recombinante P23 stimule le 
système immunitaire des vaches et engendre la production d’un colostrum 
hyperimmunisé contre C. parvum. Les veaux recevant ce colostrum sont plus aptes à 
se défendre contre la maladie (Askari et al., 2016).  
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1.3 La vaccination des veaux 
Comme dit précédemment, il n’existe pas de vaccin contre la cryptosporidiose. 
Les chercheurs se sont quand même intéressés à la réponse vaccinale des veaux. 
Des études ont été partiellement fructueuses dans des conditions expérimentales, 
les veaux immunisés avec des oocystes tués ont montré une réduction de la diarrhée 
et de l’excrétion des oocystes. Néanmoins, le vaccin n’était pas efficace sur le terrain 
(Thomson et al., 2017).  
2. Traitement 
 Le lactate d’halofuginone (Halocur®) est utilisé couramment chez les bovins. Il 
a une activité plutôt préventive mais permet quand même une diminution de 
l’excrétion des oocystes. Il existe aussi la paromomycine (Parofor ®, Gabbrovet®) 
qui est autorisée en Belgique mais interdite en France (Dorchies et al., 2012).  
2.1 Le lactate d’halofuginone 
 Le mécanisme d’action du lactate d’halofuginone n’est pas connu, mais une 
hypothèse serait qu’il agit sur les stades mérozoïte et sporozoïte du parasite. A visée 
prophylactique, le lactate d’halofuginone doit être donné dans les 48h qui suivent la 
naissance. A visée thérapeutique, il doit être administré dans les 24h suivant 
l’apparition des symptômes. Son administration doit être réalisée une fois par jour 
pendant 7 jours consécutifs, ce qui peut être plus ou moins compliqué pour un 
éleveur selon son mode d’élevage (Thomson et al., 2017). En effet, les élevages 
laitiers séparent les veaux de leur mère dès la naissance et ils sont élevés les 
premières semaines de vie dans une logette individuelle, contrairement aux élevages 
allaitants, où les veaux restent auprès de leur mère.  
Le traitement doit être donné par voie orale au veau, une fois par jour pendant 
7 jours. Sa posologie est de 100 μg par kg de poids vif, soit 2 mL d’Halocur® pour 10 
kg de poids vif. Il est nécessaire de bien respecter les doses recommandées car des 
symptômes de toxicité (diarrhée, hématochézie, déshydratation, prostration) peuvent 
apparaître dès l’administration d’une double dose. Quel que soit le but de son 
administration, il permet la diminution de l’excrétion d’oocystes dans les fèces et il 
réduit la diarrhée lors d’un diagnostic positif à C. parvum (Med’Vet, 2019). Une étude 
réalisée par Trotz-Williams et al. a testé l’efficacité de ce produit contre la 
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cryptosporidiose chez des veaux Prim’Holstein. Ils ont suivi l’évolution de 259 veaux 
traités les sept premiers jours de vie par de l’Halocur® à la dose recommandée et de 
254 veaux traités avec un placebo. Ils ont observé une baisse significative de 
l’excrétion d’oocystes dans les trois premières semaines de vie à la suite du 
traitement prophylactique. En revanche, ils n’ont pas observé de relation entre le 
traitement et l’apparition de diarrhée (Trotz-Williams et al., 2011).  
Lors d’autres études sur l’efficacité du traitement, le suivi de l’excrétion des 
oocystes a été réalisé. Après l’arrêt du traitement, les veaux ne sécrétaient plus 
d’oocystes pendant plusieurs jours mais au 7ème jour, des veaux recommençaient à 
excréter, soulignant une réinfection (Shahiduzzaman, Daugschies, 2012). Une autre 
étude a été réalisée sur les effets de ce traitement sur l’excrétion d’oocystes et la 
croissance des veaux. Les chercheurs ont suivi 31 veaux mâles Prim’Holstein qui ont 
été divisé en deux groupes, les veaux traités ou les veaux sous placebo. La 
probabilité pour un veau traité d’excréter C. parvum était 70 % plus faible que pour 
un veau du groupe placebo. De plus, les veaux du groupe ayant reçu le traitement 
n’ont pas excrété des oocystes avant 2 semaines d’âge, alors que des veaux du 
groupe placebo ont commencé à excréter dès la première semaine. En parallèle, les 
chercheurs ont observé que l’apparition d’une DN était globalement retardée 
d’environ 3 jours chez les veaux traités (Jarvie et al., 2005).   
L’étude réalisée par Niine et al. soutient certains des résultats précédents. 
L’équipe a suivi l’évolution clinique de 144 veaux répartis en 3 groupes : non traité, 
prophylaxie incorrecte (non suivi des recommandations) et prophylaxie correcte. En 
effet, l’utilisation recommandée d’Halocur® a permis de retarder l’excrétion 
d’oocystes de Cryptosporidium et d’induire une plus faible mortalité chez le jeune 
veau. Une utilisation incorrecte ne produisait qu’un très faible impact sur la mortalité 
et la production d’oocystes. Cependant, le taux de croissance des veaux a été 
négativement touché par l’utilisation adéquate de l’halofuginone (Niine et al., 2018).   
2.2  La paromomycine 
 L’antibiotique aminoside paromomycine aurait une efficacité contre l’excrétion 
d’oocystes de Cryptosporidium, les signes cliniques et la mortalité chez les veaux 
(Thomson et al., 2017). Son mécanisme d’action repose sur sa liaison au ribosome 
du pathogène et à la perturbation de la synthèse des protéines. Lors d’administration 
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d’un dosage prophylactique chez le veau, il induirait une réduction de l’excrétion des 
oocystes et de la diarrhée. Cependant, elles réapparaissent après l’arrêt du 
traitement (Shahiduzzaman, Daugschies, 2012).   
Néanmoins, son autorisation de mise sur le marché (AMM) n’a pas abouti en 
France car il existe déjà un traitement contre Cryptosporidium. Cependant, l’usage 
hors AMM de ce produit (Parofor®) est possible, mais il est sous la responsabilité du 
vétérinaire, selon le principe de la cascade.  
2.3 A la recherche de molécules alternatives  
Le décoquinate est une quinolone coccidiostatique qui aurait eu une faible 
activité sur C. parvum lors d’étude in vitro ou in vivo sur les souris. Cependant, des 
études ont émis l’hypothèse que cette molécule pourrait être efficace chez les veaux 
en diminuant l’excrétion d’oocystes (Shahiduzzaman, Daugschies, 2012). Lors d’une 
étude réalisée sur l’efficacité du décoquinate chez les veaux, les chercheurs n’ont 
pas observé d’influence quelconque du traitement sur la santé des veaux. Sur 75 
veaux inoculés qui ont été repartis en 5 groupes, certains ont reçu le traitement à une 
posologie de 2 mg/kg par jour, de leur naissance à 28 jours d’âge. L’excrétion 
d’oocystes ou les signes cliniques associés à la cryptosporidiose n’ont pas été 
modifiés par le traitement (Moore et al., 2003). Ce type de résultat a été retrouvé par 
Lallemond et al., qui a réalisé une étude comparative entre le lactate d’halofuginone 
et le décoquinate sur 90 veaux. Ils ont été divisé en 3 groupes : non traité, traité avec 
le lactate d’halofuginone et traité avec le décoquinate. Alors que le lactate 
d’halofuginone a réduit significativement l’excrétion d’oocystes, le décoquinate a 
permis d’augmenter le gain moyen quotidien des veaux. Les cinq premiers veaux de 
chaque groupe qui ont présenté de la diarrhée ont aussi été testés pour E. coli et 
Salmonella. Ils sont tous revenus négatifs. Par contre, 5 veaux (1 traité avec le 
décoquinate, 3 avec l’halofuginone et 1 non traité) ont aussi excrété des oocystes 
d’Eimeria (Lallemond et al., 2006).   
 
Le nitazoxanide est un médicament utilisé chez les humains atteints de 
cryptosporidiose, en particulier les personnes atteintes du SIDA. Chez les veaux, les 
résultats sont controversés. Par exemple, une étude sur son efficacité prophylactique 
(15 mg/kg bis in die (BID ou deux fois par jour) pendant les 8 premiers jours de vie) 
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et thérapeutique (15 mg/kg BID pendant 10 jours après l’apparition d’une diarrhée) 
chez 12 veaux nouveau-nés n’a pas donné de résultats positifs au traitement. Les 
signes cliniques observés et l’excrétion d’oocystes n’ont pas été influencés. Tous les 
veaux étaient aussi négatifs à la recherche à d’autres agents pathogènes : rotavirus, 
coronavirus et E. coli (Schnyder et al., 2009). Au contraire, une autre étude réalisée 
sur les veaux Prim’Holstein nouveau-nés a montré que le traitement réalisé (1,5g BID 
pendant 5 jours) avait permis une diminution d’excrétion des oocystes et une 
amélioration de la consistance des matières fécales. Par contre, aucune autre agent 
pathogène n’a été recherché lors de cette étude (Ollivett et al., 2009).  
 
Les recherches d’un traitement contre la cryptosporidiose est aussi au cœur 
des recherches chez les humains du fait de sa conséquence potentiellement mortelle 
chez les jeunes enfants et des diarrhées chroniques engendrées chez les personnes 
atteintes du SIDA. Ces recherches passent d’abord par l’observation du traitement 
testé chez des animaux (Figure 16). Les veaux nouveau-nés sont un bon choix de 
modèle car ils développent des signes cliniques similaires aux enfants, tels qu’une 
diarrhée aqueuse, une déshydratation et ils excrètent en forte quantité des oocytes 
(Ward, 2017).  
Figure 16 : Le processus d’examens pour la découverte de nouveaux médicaments contre 
Cryptosporidium (Ward, 2017) 
Une étude sur un benzoxaborole, le 6-carboxamide benzoxaborole AN7973, a 
observé l’effet de la molécule chez des veaux inoculés avec des oocystes de C. 
parvum. Plusieurs posologies ont été testées (5 mg/kg BID, 10 mg/kg SID, 10 mg/kg 
BID et 6,67 mg/kg TID). Les résultats ont montré que cette molécule permet de 
diminuer l’excrétion des oocystes significativement dans les trois premiers jours du 
traitement et elle réduit de 90 % l’excrétion totale d’oocystes chez le jeune veau 
(Lunde et al., 2019). Les résultats sont prometteurs pour l’avancée des recherches à 
des essais cliniques. Bien que cette étude s’applique principalement à la santé 
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humaine et non à la santé du veau, elle souligne la possibilité d’un traitement plus 
efficace chez l’animal.   
De façon similaire, la pyrazolopyridine KDU731 a induit chez les veaux 
nouveau-nés une diminution rapide de l’excrétion d’oocystes de Cryptosporidium et 
une diarrhée moins longue et profuse, associée à une déshydratation moins sévère 
que chez les veaux non traités (Ward, 2017).  
2.4 L’utilisation de levures 
Il est connu que Cryptosporidium est résistant à de nombreux médicaments. 
En France, le seul médicament autorisé est le lactate d’halofuginone (Halocur®) mais 
son efficacité prophylactique est plus ou moins forte chez certains veaux. De plus, 
ces effets thérapeutiques peuvent être faibles. De ce fait, des méthodes alternatives 
sont recherchées. Par exemple, une étude réalisée par Vélez et al. compare 
l’halofuginone et les produits de fermentation de Saccharomyces cerevisiae (PFSC) 
chez les veaux nouveau-nés infectés par Cryptosporidium. Une étude précédente 
aurait montré que l’ajout pendant quatre semaines de PFSC dans la nourriture des 
veaux nouveau-nés diminuerait l’atteinte de la villosité de l’intestin grêle. Les 
chercheurs ont observé une diminution de l’intensité de l’infection chez les veaux 
traités (Halocur® et PFSC) par rapport aux veaux non traités. Au final, les veaux 
traités Halocur® ou PFSC ont présenté des signes cliniques similaires. Ceci suggère, 
que d’un point de vue clinique, les PFSC peuvent être une méthode alternative dans 
la gestion de la cryptosporidiose. En effet, le traitement à base de PFSC n’a pas 
influencé la production d’oocystes chez les veaux infectés, contrairement aux veaux 




PARTIE III : Etude expérimentale sur la cryptosporidiose 
du jeune veau en Bretagne – octobre 2018 à janvier 2019 
A. Introduction 
En Bretagne, environ 11 % des veaux laitiers meurent dans les 60 premiers 
jours de vie. Il existe deux causes majeures de mortalité chez ces jeunes veaux, la 
mortalité au vêlage et celle qui fait suite à une maladie diarrhéique (Jegou et al., 
2006). Les chercheurs et les éleveurs luttent en permanence contre des pathologies 
multiples, passant par une optimisation de la conduite d’élevage, de la maîtrise 
sanitaire et de la prophylaxie etc. Par exemple, le colostrum optimisé par la 
vaccination des vaches donne au veau une meilleure chance pour lutter contre les 
pathogènes, passant outre le fait que l’immunité innée du veau est sa première ligne 
de défense. C’est pourquoi le programme Healthy Calf s’intéresse à l’immunité innée 
des veaux afin de déterminer une méthode de phénotypage de la compétence 
immunitaire innée des veaux, permettant d’identifier les veaux susceptibles de 
développer une maladie diarrhéique. Le projet se focalise sur la cryptosporidiose, en 
raison de sa prévalence et de son importance économique. Healthy Calf est 
composé de huit partenaires : l’Institut national de la recherche agronomique - 
Infectiologie et Santé Publique (INRA-ISP), l’INRA - Virologie et Immunologie 
Moléculaires (INRA-VIM), ALLICE, le GDS - Bretagne, l’Unité Expérimentale du Pin 
(UE du Pin), l’Unité Mixte de Recherche INRA-Ecole Nationale Vétérinaire de 
Toulouse 1225 (UMR INRA-ENVT 1225), le Centre National de référence sur la 
Cryptosporidium (CNR Cryptosporidioses) et l’INRA - Génétique animale et biologie 
intégrative (INRA-GABI).  
Une des étapes de ce projet est la réalisation de prélèvements de fèces, 
réalisée par ma collègue et moi-même, chez les veaux et leurs mères au sein des 
élevages à risque de Prim’Holstein et de Charolais. Il sera étudié dans cette partie la 
collecte des données épidémiologiques portant sur la prévalence et la nature des 
agents pathogènes, et plus particulièrement Cryptosporidium, au sein de cheptels 
bretons entre novembre 2018 et janvier 2019.  
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B. Matériel et méthode 
a. Collecte des prélèvements dans les élevages 
L’objectif était de collecter des échantillons de fèces de 500 veaux Charolais 
et 500 veaux Prim’Holstein, ainsi que de leur mère. Une partie des animaux 
proviennent de l’UE du Pin (dont les résultats ne seront pas étudiés ici) et l’autre 
partie provient des élevages bretons à risque, où le recrutement de ces derniers a 
été dirigé par le GDS-Bretagne. 
i. Sélection et recrutement des élevages en Bretagne 
L’objectif était de recruter 40 élevages ayant un historique de fort taux de 
mortalité des veaux (au-dessus de 20 %) ou ayant présenté une surmortalité ou 
morbidité importante en relation avec une maladie diarrhéique sur l’espace d’un mois 
en automne et hiver 2018. Ainsi, pour commencer, il a fallu définir le type d’élevage 
pouvant participer à l’étude : 
- Elevages de bovins de race Prim’Holstein ou Charolaise ; 
- Appartenant à un programme de filiation ; 
- Taux de mortalité et de morbidité important chez les veaux ; 
- Zone géographique : Centre Bretagne de préférence (Figure 17) ; 
- Eleveur disponible pour la contention ; 
- Si possible, ayant un historique de problème diarrhéique chez les veaux 
nouveau-nés.  
Figure 17 : Plan de la Bretagne  
Ovale : Zone géographique recherchée préférentiellement 
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1. Etape n°1 : Une première sélection d’élevages  
La sélection des élevages par le GDS-Bretagne a été réalisée en plusieurs 
étapes, avec diverses méthodes. Un premier contact global avec les éleveurs 
bretons a été lancé, et en parallèle, le début d’une sélection d’élevages selon les 
différents critères vus précédemment. 
Tout d’abord, le GDS-Bretagne a créé une liste de diffusion des éleveurs de 
Prim’Holstein des départements Côtes-d’Armor (22), Finistère (29) et Morbihan (56) 
et une deuxième liste des éleveurs de Charolaise des départements Côtes-d’Armor 
(22), Finistère (29), Morbihan (56) et Ille-et-Vilaine (35). Une présentation d’accroche, 
sous la forme d’un tract simplifié (Annexe 1), a été envoyée aux deux listes comme 
première communication vers les éleveurs. La deuxième approche ne s’adressait pas 
directement aux éleveurs mais plutôt aux personnes travaillant avec eux : les 
vétérinaires du GTV et les conseillers du GDS-Bretagne. Lors d’une réunion au GDS, 
une représentante d’Healthy Calf a expliqué les objectifs du projet et a donné aux 
différentes personnes intéressées une fiche d’information plus détaillée (Annexe 2). 
Ces deux méthodes ont permis une première communication vers l’éleveur 
Prim’Holstein ou Charolais lambda. Si un éleveur en particulier était intéressé par 
l’étude, il avait alors un moyen de contacter les représentantes d’Healthy Calf.  
En parallèle, une sélection d’élevages à risque a été réalisée grâce à « l’alerte 
mortalité » créée par le GDS-Bretagne s’appuyant sur le système Sanael. Sanael est 
un outil en ligne de communication privée entre l’éleveur et le GDS, où les adhérents 
ont à disposition un espace dédié à leur cheptel et au suivi de celui-ci. Entre autres, 
l’éleveur peut y indiquer les morts et les naissances, les sorties et les arrivées, ou 
encore les problèmes rencontrés au sein du cheptel (mortalité au vêlage, maladie 
diarrhéique, problème de mammites etc.). Le GDS a créé 3 types « d’alerte 
mortalité » : alerte 1 mois, alerte 2 mois et alerte 12 mois :  
- Alerte 1 mois : 2 veaux morts en 1 mois 
- Alerte 2 mois : élevages avec une mortalité des veaux de moins de 2 mois 
supérieure à 25 % sur les deux derniers mois ; 
- Alerte 12 mois : élevages avec une mortalité des veaux de moins de 2 mois 
supérieure à 15 % sur 12 mois.  
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Il est possible de réaliser sur ce site une recherche plus précise en ajoutant des 
critères de recherche (race des vaches, le nombre de vaches minimum dans le 
cheptel), permettant d’affiner les listes d’élevages potentiels à contacter ou 
d’identifier de nouveaux élevages. 
2. Etape n°2 : Vérification des listes 
En bilan, nous avons pu définir quatre listes d’éleveurs : 
- Liste 1 : Les éleveurs qui ont répondu aux mails ; 
- Liste 2 : Les éleveurs proposés par les conseillers ou les vétérinaires (GTV) ; 
- Liste 3 : Les éleveurs qui ont eu une « alerte mortalité » ; 
- Liste 4 : les éleveurs Charolais. 
Avant de pouvoir valider l’élevage comme possible candidat au projet, il a fallu 
vérifier qu’il répondait bien aux différents critères.  
 
Pour la liste 1, les éleveurs étaient intéressés par l’étude. En général, ils 
avaient un historique de problèmes diarrhéiques chez les veaux, ils étaient motivés 
par le projet et ils pouvaient probablement être présents pour aider à la contention si 
besoin. Comme les listes de diffusion ciblaient les éleveurs Prim’Holstein et 
Charolais, les veaux devaient être de la bonne race. Bien que la plupart des critères 
étaient présents, la consolidation de cette liste a rencontré un frein majeur : sur les 
centaines d’éleveurs contactés, uniquement neuf ont répondu au mail. En plus, 
certains ont dû être écartés de l’étude pour diverses raisons (non-appartenance à un 
programme de filiation, élevage excentré).  
Pour la liste 2, ce sont les conseillers qui ont majoritairement contribué à la 
création de la liste en donnant le nom d‘éleveurs pouvant porter un intérêt au projet 
(élevage Prim’Holstein ou Charolais avec un historique de problème diarrhéique). 
Comme pour la liste 1, le frein majeur à la création de cette liste fut le manque de 
retour, seulement huit candidats. Et bien que la majorité des critères étaient 
présents, c’est encore la non-appartenance à un programme de filiation ou le fait que 
l’élevage soit excentré qui ont conduit au retrait de certains élevages de la liste.  
La liste 3 englobait tous les élevages Charolais ou Prim’Holstein concernés 
par une alerte 1 mois, 2 mois ou 12 mois. Au total, la liste comprenait plus de 400 
élevages. Pour chaque élevage, il a fallu vérifier son appartenance à un programme 
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de filiation, s’assurer que l’élevage n’était pas excentré et demander l’avis à son 
conseiller. Celui-ci pouvait, par exemple, savoir si l’éleveur était catégoriquement 
contre l’idée de participer à un projet ou s’il pourrait être intéressé.  
La liste 4 comprenant que des éleveurs Charolais a été créée par nécessité 
car les trois listes précédentes ne contenaient qu’une minorité des élevages 
Charolais. Comme l’objectif de ce projet demandait une grande population de veaux 
Charolais, la liste a été construite à partir des éleveurs Charolais des 4 
départements. Les différents critères d’appartenance au projet ont été vérifiés sur un 
peu plus de 150 élevages.  
Au final, une liste d’environ 200 élevages a été créée, regroupant les quatre 
listes initiales. L’élaboration de cette liste s’est étalée d’octobre 2018 à janvier 2019 
(fin des prélèvements).   
3. Etape n°3 : Recrutement actif 
Au fur et à mesure que la liste définitive des élevages se consolidait, les 
éleveurs ont été contactés par téléphone afin de leur présenter le projet et surtout, 
susciter leur intérêt (participation à un projet portant sur la santé du jeune veau, 
utilisation gratuite de kits sur les veaux, proposition d’un suivi « Santé des veaux » 
par le GDS via leur conseiller si besoin etc.). Les critères d’inclusion à l’étude ont été 
revérifiés avec les éleveurs au téléphone et une fiche d’information détaillée du projet 
leur a été envoyée s’ils étaient intéressés. Les éleveurs pouvaient ensuite confirmer 
ou infirmer leur participation à l’étude.  
A la fin de la période de prélèvements, 31 élevages avaient confirmé leur 
participation à l’étude.  
ii. Protocole des prélèvements fécaux  
Lorsqu’un éleveur acceptait de participer à l’étude, son premier rôle était de 
surveiller l’apparition de signes cliniques digestifs. En effet, pour commencer les 
prélèvements, les critères d’inclusion aux protocoles étaient : 
- Veau de 2 à 15 jours d’âge avec des signes cliniques digestifs ; 
- D’évolution aiguë (<3-4 jours) ; 
- Signes cliniques : diarrhée. 
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Après confirmation, des prélèvements de fèces étaient réalisés sur le ou les veaux 
malades répondant aux critères d’inclusion et sur tous les veaux de 2 à 15 jours 
d’âge, sains, vivant à proximité du ou des veaux malades. Des fèces des mères de 
tous les veaux prélevés ont aussi été échantillonnées. Les prélèvements de fèces 
étaient réalisés avec des gants en latex au niveau du rectum des animaux. Les 
matières fécales étaient ensuite déposées dans un flacon stérile. Chaque flacon était 
identifié grâce à une étiquette dédiée à l’animal prélevé. Le numéro des veaux et des 
mères étant trop long pour être mis entièrement sur une étiquette, une nouvelle 
version de numérotation a été créée. Les veaux prélevés étaient attribués un chiffre 
entre 1 et 500 alors que les mères prélevées étaient entre 501 et 900. Une fiche de 
correspondance entre le nouveau numéro et le numéro d’identification officiel (à 10 
chiffres) d’un animal prélevé était mise à jour au fur et à mesure de la réalisation des 
prélèvements. Cette fiche a été envoyée aux différentes équipes pour un bon suivi de 
l’identification des prélèvements. 
iii. Détermination de l’état de santé des veaux 
Lors de la visite, un examen clinique rapide de chaque veau a été réalisé et 







Figure 18 : Fiche de suivi d’un veau 
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Il y était marqué la consistance des fèces, la présence ou non du réflexe de succion, 
le pli de peau du veau et la présence ou non d’enophtalmie. Cette fiche devait être 
remplie par l’éleveur tous les jours jusqu’au septième jour suivant la visite. Les 
traitements reçus par les veaux y étaient aussi notés. Sept jours après la visite, les 
fiches de suivi de l’état de santé des veaux étaient récupérées.  
Le statut sanitaire d’un veau était déterminé selon les différents signes 
cliniques listés ci-dessus et il était alors classé dans un des trois groupes : 
- Veau infecté et malade : 
Ø Le veau est revenu positif à la recherche d’agent pathogène 
(kit réalisé sur le terrain, test en laboratoire : PCR) ; 
Ø Le veau a présenté des signes cliniques (diarrhée, atteinte de 
l’état général) ; 
- Veau infecté et asymptomatique : 
Ø Le veau est revenu positif à la recherche d’agent pathogène 
(kit réalisé sur le terrain, test en laboratoire : PCR) ; 
Ø Le veau n’a pas présenté de signes cliniques ; 
- Veau non infecté : 
Ø Le veau est revenu négatif à la recherche d’agent pathogène. 
b. Transport des prélèvements 
Les flacons étaient conservés à température ambiante au laboratoire 
LABOCEA de Quimper, d’où ils étaient expédiés de façon hebdomadaire au Centre 
Hospitalier Universitaire (CHU) de Rouen pour réaliser la spéciation et le génotypage 
de Cryptosporidium.   
c. Identification des pathogènes 
i. Sur le terrain : Kit Speed V-Diar 5™ 
Lors de la première visite au sein d’un cheptel, toutes les fèces des veaux 
prélevés ont été testées grâce au kit Speed V-Diar 5™ (Bio Veto Test, France), un 
test immunochromatographie rapide. Ce kit teste pour cinq agents pathogènes : 





Figure 19 : Photo du kit réalisée sur le terrain en Bretagne  
Cela consiste à la détection d’antigènes sur une bandelette (Figure 20). 
Chaque bandelette présente des anticorps spécifiques à un agent pathogène, qui 
vont se lier aux antigènes éventuellement présents dans l’échantillon de fèces. Ce 
dernier est mélangé à un réactif puis déposé à une extrémité de la bandelette. Le 
complexe antigène – anticorps va alors migrer par capillarité avant d’être arrêté par 
des anticorps spécifiques fixés sur la membrane, pour former une bande colorée. Le 
mélange qui continue de migrer jusqu’à l’autre extrémité de la bandelette va former 
une deuxième bande colorée qui permet de confirmer la validité du test. Si cette 
bande n’apparaît pas, le test n’est pas valide (Virbac, 2019). Le résultat est lu 15 
minutes après le dépôt du mélange réactif – fèces sur la bandelette. 
Figure 20 : Protocole d’utilisation du kit Speed V-Diar 5™ (Virbac 2019) 
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 La sensibilité et la spécificité de ce test sont différentes selon l’agent 
pathogène recherché (Tableau 4). 
Tableau 4 : Sensibilité et Spécificité du kit Speed V-Diar 5™ (Virbac, 2019)  
 Sensibilité Spécificité 
Rotavirus 93,5 % 100 % 
Coronavirus 94,3 % 99,2 % 
C. parvum 97,2 % 95 % 
E. coli F5 93,5 % 99,2 % 
E. coli CS31A 89 % 93 % 
 
ii. En laboratoire : Spéciation et génotypage de Cryptosporidium 
Les flacons ont alors été envoyés au CNR Cryptosporidioses pour la spéciation 
de Cryptosporidium et l’identification des souches de C. parvum. Elles ont été 
réalisées comme décrit précédemment, par 2 PCR distinctes (Xiao, 2010). 
L’extraction d’ADN a été réalisée pour tous les échantillons grâce à l’utilisation d’un 
kit d’extraction manuel QUIAamp PowerFecal DNA (Qiagen, France). La spéciation 
de Cryptosporidium a été réalisée grâce à une PCR quantitative (qPCR) dont le 
protocole se base du l’étude de Hadfield et al. Celle-ci a visé l’amplification d’une 
zone d’environ 300 paires de bases (pb) du gène SSU rRNA qui est spécifique à 
Cryptosporidium, associée à l’amplification du locus LIB13 de 166 pb qui est 
spécifique à C. parvum. L’amplification a été possible grâce à l’utilisation d’amorces 
et de sondes Taqman spécifiques. Les produits de la PCR ont alors fait l’objet d’un 
séquençage afin d’identifier les espèces présentes dans l’échantillon (Hadfield et al., 
2011). Le génotypage de C. parvum a été réalisé grâce au séquençage de la gp60, 
dont les différences entre les séquences de nucléotides (TCA, TCG, TCT) permettent 
de définir les différents génotypes (Xiao, Feng, 2017).  
 Ces 2 PCR ont permis de classer les animaux en plusieurs catégories : les 
négatifs à Cryptosporidium, les positifs à Cryptosporidium (positif « simple »), puis 
lorsque la qualité et la quantité de l’ADN le permettaient, les positifs à une espèce de 
Cryptosporidium et les positifs à un génotype de C. parvum.  
 83 
Par ailleurs, une partie des échantillons a été stockée à - 70°C pour réaliser une 
analyse ultérieure du microbiote.  
C. Résultats 
a. Les élevages participants et leur cheptel 
Comme dit précédemment, 31 élevages ont répondu positivement pour 
participer à l’étude. En revanche, les veaux de tous ces élevages n’ont pas 
systématiquement présenté un épisode diarrhéique. Les prélèvements ont finalement 
été réalisés dans 13 cheptels, répartis sur les départements du 22, 29 et 56 (Figure 
21). Parmi eux, 5 élevages (pour 25 veaux au total) ont administré un traitement 
prophylactique (Halocur® ou Parofor®). Les élevages du 35 ont dû être écartés en 
première intention de l’étude du fait de leur distance au laboratoire LABOCEA de 
Quimper. De plus, seulement 2 élevages participants faisaient du Charolais.  
 
Figure 21 : Localisation des élevages où ont été réalisés les prélèvements 
 Le nombre de veaux prélevés par élevage était en moyenne de 6,7 veaux, 
s’étendant de 2 à 36 veaux par élevage. La majorité des élevages (77 %) n’ont 
participé qu’une seule fois à l’étude, mais deux élevages ont participé deux fois et un 
élevage a participé 6 fois. De plus, nous avons eu un nombre restreint de veaux 
(malade et sain) pour beaucoup de nos élevages en raison des restrictions imposées 
par le protocole (Tableau 5).  
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Tableau 5 : Récapitulation par cheptel du nombre de veaux prélevés et du nombre de visites effectuées 
Cheptel Nombre de veaux Nombre de visites 
1 3 1 
2 2 1 
3 9 2 
4 3 1 
5 4 1 
6 3 1 
7 36 6 
8 3 1 
9 6 1 
10 7 2 
11 3 1 
12 4 1 
13 4 1 
Au final, 87 veaux et 82 mères ont été prélevés entre novembre 2018 et 
janvier 2019, dont seulement 6 veaux et 5 mères étaient Charolais. De plus, bien que 
25 veaux aient reçu un traitement prophylactique (Halocur® ou Parofor®), 18 d’entre 
eux ont présenté de la diarrhée et 13 d’entre eux étaient positifs à Cryptosporidium. 
Ainsi, pour la suite des résultats, nous n’avons pas fait de distinction entre les veaux 
traités et les veaux non traités.   
b. Les résultats du kit Speed V-Diar™ sur les prélèvements de fèces 
des veaux 
i. Présentation des résultats du kit 
Sur les 13 cheptels, le kit Speed V-Diar™ a révélé au moins un résultat positif 
pour 12 d’entre eux. De plus, parmi ces douze cheptels, neuf ont été positifs à 
Cryptosporidium pour au moins un veau. Ainsi la fréquence de cheptel positif à 
Cryptosporidium était de 70 %. Au sein des cheptels, le nombre de veaux positifs à 
Cryptosporidium était très hétérogène, pouvant aller de 1 veau à 5 veaux positifs en 
une visite (Tableau 6).  
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1 0 0 0 0 2 3 2 2 
2 1 0 1 0 1 2 2 2 
3 0 0 0 0 1 9 1 9 
4 0 0 1 1 1 3 2 3 
5 1 0 0 0 0 4 1 2 
6 0 0 0 1 0 3 1 1 
7 7 0 1 1 16 36 19 30 
8 0 0 0 0 3 3 3 3 
9 0 0 0 0 0 6 0 1 
10 0 0 0 0 5 7 5 4 
11 1 0 0 0 0 3 1 1 
12 0 0 0 0 1 4 1 4 





12 0 3 3 32 87 40 66 
Ainsi donc, 46 % des veaux (40/87) sont revenus positifs. Sur les 40 
prélèvements positifs, les veaux ont présenté soit une infection à un seul agent 
pathogène, soit une co-infection entre deux agents pathogènes. En revanche, aucun 
veau n’a été positif au coronavirus. La majorité de ces prélèvements étaient positifs à 
Cryptosporidium uniquement, suivi par une co-infection entre Cryptosporidium et 
rotavirus. Le troisième groupe était les veaux positifs à rotavirus uniquement, suivi 
par les veaux positifs à E. coli F5 et E. coli CS31A. Les deux dernières catégories 
étaient les veaux co-infectés par Cryptosporidium et E. coli CS31A, ainsi que par 
rotavirus et E. coli F5 (Graphique 1). Les deux pathogènes les plus représentés 
étaient Cryptosporidium et le rotavirus, respectivement dans 80 % et 30 % des 
résultats positifs. 
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Graphique 1 : Répartition des résultats du kit Speed V-Diar™ 
 
La fréquence de Cryptosporidium chez les veaux était de 37 % (32/87). Parmi 
eux, 71,9 % (23/32) sont revenus positifs à Cryptosporidium uniquement, 25 % à une 
co-infection Cryptosporidium et rotavirus et 3,1 % à une co-infection Cryptosporidium 
et E. coli CS31A. Sur les 8 prélèvements restants, 2 veaux étaient positifs à E. coli 
F5, 3 veaux étaient positifs au rotavirus, 2 veaux étaient positifs à E. coli CS31A et le 

















Graphique 2 : Répartition des veaux positifs au kit Speed V-Diar™ 
 
ii. Relation entre les résultats du kit et la clinique des veaux 
De plus, au sein des neufs élevages positifs à Cryptosporidium, au moins un 
veau a été positif au test et a présenté de la diarrhée. Ainsi la prévalence de la 
cryptosporidiose pour les cheptels était aussi de 70 %. Parmi les 40 veaux positifs au 
kit, 36 veaux ont présenté de la diarrhée. Ainsi, le kit a permis de calculer que la 
prévalence des causes infectieuses de la DN au sein de notre étude était d’environ 
41 %. Par contre, 66 veaux ont présenté de la diarrhée, du coup l’origine de la DN 
n’a pas été identifiée chez 34,5 % des veaux (Tableau 6). 
Sur les 32 veaux positifs à Cryptosporidium, 30 ont présenté de la diarrhée à 
un moment lors de l’étude. Les deux animaux qui n’ont pas présenté de diarrhée sont 
revenus positifs à une infection unique. La prévalence de la cryptosporidiose chez les 
veaux de notre étude était donc de 34,5 %.  
Sur la totalité des cheptels, 12 veaux sont revenus positifs au rotavirus dont 10 
ont présenté de la diarrhée. Un des veaux asymptomatiques présentait une infection 
unique au rotavirus, et le deuxième une co-infection avec Cryptosporidium. La 
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De façon similaire, nous avons observé que seulement 6 veaux étaient positifs 
à E. coli et que parmi eux, 5 ont présenté de la diarrhée. La prévalence d’E. coli était 
donc de 5,7 %. 
c. Les résultats PCR sur Cryptosporidium 
Les résultats PCR se divisent en 4 groupes : les animaux négatifs, les 
animaux positifs à Cryptosporidium, les animaux positifs à Cryptosporidium avec 
spéciation et les animaux positifs à Cryptosporidium avec génotypage.  
i. Les résultats PCR des veaux 
1. Présentation des résultats de la PCR des veaux 
Les résultats PCR ont révélé au moins un résultat positif à Cryptosporidium 
pour tous les cheptels. Du coup, cette méthode de diagnostic a permis de calculer 
une fréquence de cheptels positifs à Cryptosporidium de 100 % chez les veaux. Au 
sein des cheptels, le nombre de veaux positifs à Cryptosporidium était très 
hétérogène, avec des fréquences de détection par cheptel allant de 44 % à 100 % 
(Tableau 7).  











1 3 1 3 100 % 
2 2 1 1 50 % 
3 9 2 4 44 % 
4 3 1 2 66 % 
5 4 1 2 50 % 
6 3 1 3 100 % 
7 36 6 26 72 % 
8 3 1 3 100 % 
9 6 1 3 50 % 
10 7 2 7 100 % 
11 3 1 3 100 % 
12 4 1 4 100 % 
13 4 1 4 100 % 
Total 87  65  
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Sur les 87 prélèvements, 75 % (65/87) sont revenus positifs à 
Cryptosporidium. Les veaux ont pu être sous-divisés en 4 groupes : les veaux 
négatifs, les veaux positifs à Cryptosporidium mais sans spéciation (veaux positifs 
« simples »), les veaux où la spéciation de Cryptosporidium a pu être réalisée et les 
veaux où le génotypage de C. parvum a pu être réalisé. La PCR a mise en évidence 
deux espèces de Cryptosporidium : 60 % des prélèvements (52/87) étaient positifs à 
C. parvum et 1 prélèvement à Cryptosporidium erinacei (C. erinacei). Le génotypage 
de C. parvum a mis en évidence trois génotypes : en majorité le IIaA15G2R1, puis le 
IIdA19G1 et enfin le IIdA18G1 (Graphique 3). 
Graphique 3 : Répartition des résultats PCR des veaux par catégories 
 
En effet, pour les 53 veaux où la spéciation et le génotype ont pu être réalisés, 
92 % (49/53) des prélèvements étaient positifs à C. parvum IIaA15G2R1. Puis deux 
veaux étaient positifs à C. parvum IIdA19G1, un veau à C. parvum IIDA18G1 et un 
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Graphique 4 : Répartition des résultats de spéciation et de génotypage chez les veaux 
 
2. Relation entre les résultats PCR et la clinique des veaux 
De plus, tous les élevages ont eu au moins un veau qui a été positif à la PCR 
et a présenté de la diarrhée. Ainsi la prévalence de la cryptosporidiose pour les 
cheptels était aussi de 100 %.  
Parmi les 65 veaux positifs à la PCR, 51 veaux ont présenté de la diarrhée. 
Ainsi, la PCR a permis de calculer que la prévalence de la cryptosporidiose chez les 
veaux au sein de notre étude était d’environ 58,5 %. Comme dit précédemment, 49 
veaux sont revenus positifs au génotype IIaA15G2R1 de C. parvum. Au final 38 de 
ces veaux ont présenté de la diarrhée. Ainsi la prévalence de ce génotype était de 
43,6 %. Les quatre veaux positifs aux 2 autres génotypes de C. parvum (IIdA19G1 et 
IIdA18G1à et à C. erinacei ont tous présenté de la diarrhée aussi.  
ii. Les résultats PCR des mères 
Les résultats PCR sur les fèces des mères ont révélé au moins un résultat 
positif pour tous les cheptels. Du coup, cette méthode de diagnostic a permis de 
calculer une fréquence de cheptels positifs à Cryptosporidium de 100 % chez les 
mères. Au sein des cheptels, le nombre de vaches positives à Cryptosporidium était 
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Nombre de visites 




1 3 1 3 100 % 
2 2 1 2 100 % 
3 9 2 6 66 % 
4 2 1 3 100 % 
5 4 1 4 100 % 
6 3 1 3 100 % 
7 33 6 26 72 % 
8 3 1 2 66 % 
9 5 1 1 (4 non reçus) / 
10 7 2 6 (1 non reçu) / 
11 3 1 2 (1 non reçu) / 
12 4 1 1 25 % 
13 4 1 4 100 % 
Total 82  76  
Sur les 82 mères prélevées, la PCR n’a pu être réalisée que sur 76 mères. Sur 
ces 76 prélèvements, 80 % (61/76) étaient positifs à Cryptosporidium. Contrairement 
aux veaux, il n’a été possible de déterminer l’espèce que pour 44 % (27/61) des 
prélèvements positifs. Les vaches ont alors été classées en 4 groupes : les vaches 
négatives, les vaches positives à Cryptosporidium mais sans spéciation (vaches 
positives « simples »), les vaches où la spéciation a pu être réalisée et les vaches où 
le génotypage de C. parvum a pu être réalisé. Deux espèces de Cryptosporidium ont 
été identifiées : C. parvum en majorité et C. andersoni. Le génotypage de C. parvum 
a permis d’identifier trois génotypes : IIaA15G2R1 en majorité, puis IIaA25G2R1 et 
IIaA14G2R1 (Graphique 5).  
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Graphique 5 : Répartition des résultats PCR des vaches par catégorie 
 
Au final, 26 des 27 prélèvements identifiés étaient positifs à C. parvum et, de 
plus, son génotype le plus représenté était le IIaA15G2R1 (16 prélèvements sur 27). 
La PCR a mis en évidence une troisième espèce de Cryptosporidium : C. andersoni 
chez 1 vache et la présence de 2 autres génotypes : IIaA15G2R1 et IIaA14G2R1 
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Graphique 6 : Répartition des résultats de spéciation et de génotypage chez les mères 
 
d. Le statut sanitaire des veaux 
Il faut rappeler que l’apparition d’une diarrhée faisait partie d’un des critères 
d’entrée pour le protocole. Ainsi, au moins un veau par cheptel a présenté de la 
diarrhée. Pour la suite, les fiches de suivi des veaux et l’identification d’agents 
pathogènes ont permis de ranger les veaux dans les différentes catégories 
prédéfinies : veau infecté et malade, veau infecté et asymptomatique, veau non 
infecté.  
i. Les veaux infectés et malades 
Sur les 87 veaux participant à l’étude, la prévalence des veaux présentant une 
DN était de 76 % (66/87). Sur les cinq agents pathogènes testés, ils ont tous été 
identifiés chez ces veaux sauf le coronavirus. La majorité des veaux malades (80 %) 
étaient positifs à Cryptosporidium à la PCR et/ou au kit. Un veau a été positif au 
rotavirus, à E. coli F5, à E. coli CS31A et à une co-infection rotavirus et E. coli F5, 
respectivement. Parmi les veaux malades positifs à Cryptosporidium, 10 veaux ont 
présenté une co-infection avec un deuxième agent pathogène. Pour les 9 veaux 
malades restants, aucun un agent pathogène n’a pas été identifié. Ils ont été donc 














Graphique 7 : Répartition des agents pathogènes identifiés chez les veaux qui ont présenté de la 
diarrhée 
 
Le nombre de veaux malades positifs à un agent pathogène n’est pas le 
même selon la méthode de diagnostic utilisée. En effet, la PCR a permis d’identifier 
Cryptosporidium dans 96 % des cas (51/53), soit 77 % des veaux malades (51/66), 
alors que le kit a identifié au moins un agent pathogène que pour seulement 51 % 
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Graphique 8 : Répartition des résultats positifs à Cryptosporidium des veaux malades selon la méthode 
de diagnostic utilisée 
 
ii. Les veaux infectés et asymptomatiques 
Lors de notre étude, 16 veaux où au moins un agent pathogène a été identifié, 
n’ont pas présenté de diarrhée. Parmi eux, 94 % (15/16) sont revenus positifs à 
Cryptosporidium et un seul au rotavirus. Les veaux positifs à Cryptosporidium ont 
présenté soit une infection unique, soit une co-infection avec un deuxième agent 
pathogène. Au final, 13 veaux ont présenté une infection unique à Cryptosporidium, 1 
veau une co-infection avec E. coli CS31A et 1 veau une co-infection avec rotavirus 
(Graphique 9).  
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De plus, le nombre de veaux asymptomatiques mais positifs à un agent 
pathogène n’est pas le même selon la méthode de diagnostic utilisée. En effet, la 
PCR a permis d’identifier Cryptosporidium dans 94 % des cas (14/15), soit 88 % des 
veaux asymptomatiques (14/16), alors que le kit a identifié au moins un agent 
pathogène que pour seulement 31 % des veaux asymptomatiques (5/16), dont 







Graphique 10 : Répartition des résultats positifs des veaux asymptomatiques selon la méthode de 
diagnostic utilisée 
 
iii. Les veaux non infectés 
Au final, seulement 6 % des veaux (5/87) asymptomatiques sont revenus 
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Dans notre étude, nous avons observé que la fréquence des cheptels avec au 
moins un animal positif (veau ou mère) à Cryptosporidium était de 70 à 100 % selon 
la méthode diagnostic utilisée. Ceci est bien en corrélation avec les études réalisées 
en France précédemment (Follet et al., 2011) et montre donc que la cryptosporidiose 
est une maladie endémique en France. Par contre, il se discute que ce résultat était 
largement influencé par le programme Healthy Calf et le protocole mis place. En 
effet, le premier objectif du programme était de prélever des fèces des veaux de 2 à 
15 jours avec des problèmes diarrhéiques, afin de trouver un maximum de veaux 
atteints de cryptosporidiose. Sachant que la cryptosporidiose se trouve largement en 
France et, particulièrement chez les veaux nouveau-nés (Dorchies et al., 2012), ce 
résultat soutient bien que Cryptosporidium est un parasite commun du veau 
nouveau-né en diarrhée en Bretagne. Cependant, il faut prendre en compte que nos 
conclusions ne se basent que sur les résultats de treize élevages, dont pour 70 %, 
moins de 5 veaux ont participé à l’étude. Ceci a été induit par la difficulté de recruter 
des élevages selon le protocole imposé. Le recrutement a rencontré plusieurs freins 
majeurs : les élevages excentrés, la non-appartenance à un programme de filiation et 
le manque d’intérêt des éleveurs devant notre étude. De plus, le protocole imposait 
de réaliser les prélèvements sur les veaux de 2 à 15 jours d’âge, ce qui se traduit à 
l’échelle du cheptel par des vêlages regroupés afin d’avoir au moins un veau malade 
et un veau sain sur une visite. Au final, seulement trois élevages ont participé plus 
d’une fois. C’est aussi la raison pour laquelle seulement un faible nombre de veau a 
été prélevé à chaque visite.  
 
Il existe quatre espèces de Cryptosporidium qui sont reconnues comme étant 
fréquemment associées à la cryptosporidiose chez les bovins : C. parvum, C. bovis, 
C. ryanae et C. andersoni.  Parmi elles, deux espèces se détachent comme étant les 
plus présentes chez les ongulés dans le monde : C. parvum et C. andersoni (Hatam-
Nahavandi et al., 2019). En France, les espèces identifiées dans les études réalisées 
antérieurement étaient C. parvum, C. ryanae et C. bovis (Follet et al., 2011) ; (Rieux 
et al., 2014). Contrairement à ces auteurs, notre étude n’a pas identifié exactement 
les mêmes espèces. Parmi nos 163 animaux testés, trois espèces de 
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Cryptosporidium ont été identifiées : C. parvum (veau et adulte), C. andersoni 
(adulte) et C. erinacei, qui a été identifiée pour la première fois chez un veau. C. 
parvum a été identifiée chez 60 % des veaux participants (52/87), dont 94 % 
appartenaient au génotype IIaA15G2R1 (49/52). Nous retrouvons des résultats 
similaires aux études précédemment réalisées chez les veaux en France (Rieux, 
2013) et dans d’autres pays industrialisés (Feng et al., 2018) où C. parvum 
IIaA15G2R1 était le génotype le plus identifié chez le veau nouveau-né. 
Par ailleurs, le séquençage de gp60 a permis d’identifier deux autres 
génotypes de C. parvum, IIdA19G1 et IIdA18G1, qui n’ont pas été identifiés en 
France chez le veau dans le passé. Le génotype IIdA19G1 a été identifié chez 2 
veaux du même élevage. Cet élevage n’a participé qu’une seule fois à l’étude où trois 
veaux ont été prélevés, le troisième veau étant revenu uniquement positif à E. coli 
F5. Le génotype IIdA18G1 a été retrouvé chez un seul veau. L’élevage en question 
n’a participé qu’une seule fois à l’étude où quatre veaux ont été prélevés. Il est 
intéressant de noter que les trois autres veaux étaient aussi positifs à 
Cryptosporidium, dont deux à C. parvum IIaA15G2R1. Dans le passé, ces deux 
génotypes ont été retrouvés chez les agneaux et les chevreaux en Espagne (Quilez 
et al., 2008). Plus récemment, le génotype IIaA19G1 de C. parvum a été au centre 
d’une épidémie de cryptosporidiose en Chine où 360 veaux sont morts suite à une 
diarrhée aqueuse profuse (Li et al., 2019).  
Une deuxième différence a été l’identification inattendue d’une deuxième 
espèce de Cryptosporidium chez un veau, C. erinacei, qui est généralement l’espèce 
trouvée chez les hérissons (Kváč et al., 2014). L’élevage en question a participé une 
seule fois à l’étude où quatre veaux ont été prélevés. Les trois autres veaux étaient 
tous positifs à C. parvum IIaA15G2R1. Dans l’étude de Hofmannová et al., l’équipe a 
identifié les espèces de Cryptosporidium présentes chez 15 hérissons. Il est 
intéressant de noter que certains hérissons présentaient une co-infection entre C. 
erinacei et le génotype IIdA18G1 de C. parvum (Hofmannová et al., 2016).  
La présence de nouveaux génotypes de C. parvum et de l’espèce C. erinacei 
peut s’expliquer par le protocole de spéciation et de génotypage qui recherche une 
bonne spécificité. Elle permet de diminuer les risques d’avoir un résultat faux positif 
grâce à l’utilisation d’amorces et de sondes spécifiques. Cependant ces résultats ne 
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représentent que 3 % des prélèvements. Cette faible proportion peut s’expliquer de 
plusieurs façons : d’une part l’environnement peut être moins contaminé par ces 
génotypes et/ou espèces et donc ils seraient moins présents au sein des élevages, 
d’autre part un désavantage de la qPCR est qu’elle n’identifie que l’espèce 
majoritaire d’un l’échantillon (Hadfield et al., 2011). Comme C. parvum IIaA15G2R1 
est le génotype le plus présent dans les élevages bretons, il peut cacher par 
inadvertance d’autres génotypes et/ou espèces.  
A la fin des analyses sur la spéciation et le génotypage de Cryptosporidium 
chez les veaux, le résultat n’a pas été finalisé pour douze veaux. C’est-à-dire que ces 
veaux sont revenus positifs à Cryptosporidium par PCR mais que le séquençage 
pour l’identification et le génotypage de l’espèce n’a pas été concluant. Une 
hypothèse serait que la qualité et la quantité de l’ADN présent dans ces échantillons 
n’étaient pas optimales pour une bonne réalisation des analyses.  
 
Un autre aspect de cette étude a été la surveillance de la clinique des veaux 
pendant environ 7 jours grâce à une fiche de suivi des veaux. En particulier, nous 
avons pu objectiver la présence de diarrhée chez les veaux positifs ou négatifs aux 
divers agents pathogènes testés. Pour quatre agents pathogènes (rotavirus, 
coronavirus, E. coli F5 et E. coli CS31A), les résultats ne proviennent que du kit 
Speed V-Diar 5™. Le deuxième agent pathogène identifié au sein de notre étude a 
été le rotavirus. En effet, il est présent dans 46 % des élevages participant à notre 
étude bien qu’il n’ait été identifié que chez 14 % des veaux. Cependant ce résultat 
est à nuancer car la majorité des infections provenaient de l’élevage ayant le plus 
participé à l’étude (36 veaux sur 87, en 6 visites). Le troisième agent pathogène 
identifié était E. coli. Il n’a été retrouvé que dans 4 élevages et 6 veaux au total. Nous 
avons trouvé une prévalence de 11,5 % pour le rotavirus, puis 5,7 % pour E. coli et 0 
% pour le coronavirus.  
Les 5 veaux malades positifs à E. coli présentaient soit une co-infection avec 
Cryptosporidium (2 veaux) ou le rotavirus (1 veau), soit une infection unique (2 
veaux). Nos résultats pour E. coli sont très inférieurs à ceux d’une autre étude 
réalisée sur 186 veaux de moins de 8 jours, où la bactérie a été identifiée chez 99,5 
% des veaux (Lacroute, 2016). Ceci peut être la conséquence d’un défaut de 
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sensibilité du test, ou encore du protocole mise en place. En effet, les veaux sont 
sensibles à E. coli principalement les trois premiers jours de vie (Smith, 2009), or 
nous avons effectué des prélèvements chez des veaux de 2 à 15 jours d’âge. Par 
contre, les 10 veaux malades positifs au rotavirus présentaient pour huit d’entre eux 
une co-infection avec Cryptosporidium. Au total, la prévalence des veaux 
diarrhéiques présentant une co-infection dans notre étude était de 13,8 %, ce qui est 
inférieure aux  valeurs françaises, 20 – 30 %, précédemment décrites (Francoz et al., 
2017). En revanche, la plus grande proportion des co-infections Cryptosporidium – 
rotavirus a déjà été observée dans d’autres études (Cho et al., 2013) ; (Gillhuber et 
al., 2014). Par ailleurs, l’étude réalisée par Rieux et al. dans un élevage allaitant des 
Deux-Sèvres a observé aussi la présence de co-infections entre Cryptosporidium et 
un deuxième agent pathogène, principalement le rotavirus ou le coronavirus (Rieux 
et al., 2014).  
Pour Cryptosporidium, nous avons pu l’identifier grâce à deux techniques 
différentes : kit Speed V-Diar 5™ sur le terrain et en laboratoire par PCR puis 
séquençage. Ainsi, nous avons deux résultats différents pour la prévalence selon la 
méthode utilisée : 34,5 % avec le kit et 58,5 % avec la PCR. Cet écart souligne bien 
que la PCR est une méthode de diagnostic beaucoup plus sensible (Checkley et al., 
2015). De plus, le kit terrain ne teste que les antigènes de C. parvum et ne recherche 
pas C. bovis et C. ryanae, deux espèces décrites chez les veaux nouveau-nés en 
France (Rieux et al., 2014). En revanche, d’après les résultats PCR et de 
séquençage, C. parvum a été identifié chez plus de 75 % des veaux positifs à 
Cryptosporidium dans notre étude, ce qui limite ce biais méthodologique. Par ailleurs, 
le test terrain n’a pas été conçu pour détecter un faible nombre d’oocystes car nous 
supposons qu’un veau atteint de cryptosporidiose excrèterait de fortes quantités 
d’oocystes. Pour rappel, les animaux infectés peuvent excréter jusqu’à 1,1 x 108 opg 
lors du pic d’excrétion (Hatam-Nahavandi et al., 2019). Cependant, l’excrétion des 
oocystes est hôte-dépendante et de grandes variations peuvent être retrouvées au 
sein d’un même cheptel. Par exemple, dans l’étude de Rieux et al., l’excrétion de C. 
parvum chez les veaux s’étalait de 500 à 2 x 106 opg (Rieux et al., 2014). La plus 
faible sensibilité du kit associée à des prélèvements éventuellement réalisés lors 
d’une excrétion moins intense sur un nombre trop faible de veaux pourrait être une 
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autre origine de la différence entre les deux prévalences observées. Il aurait été 
intéressant de connaître la charge parasitaire afin de comparer les résultats.  
Par ailleurs, 25 veaux ont reçu un traitement prophylactique avant notre visite 
(Halocur® ou Parofor®). Quatre d’entre eux ont eu un traitement qui n’a pas suivi la 
posologie recommandée. Nous avons choisis de traiter ces 4 veaux dans le groupe 
des veaux non traités car d’après l’étude de Niine et al.,  un traitement incorrect n’a 
que peu d’influence sur l’excrétion des oocystes (Niine et al., 2018). Pour les autres, 
12 d’entre eux ont été négatifs à Cryptosporidium. Le traitement permettant  de 
baisser l’excrétion des oocystes dans les fèces (Trotz-Williams et al., 2011), il est 
possible qu’il ait eu un effet sur la détection de Cryptosporidium en raison des tests 
utilisés qui sont, entre autres, basés sur la quantité d’antigène ou d’ADN 
de Cryptosporidiumdans l’échantillon. Sur les 21 veaux, 3 ont été classés dans la 
catégorie « infecté et asymptomatique ». Le traitement prophylactique permettrait 
donc de supprimer les signes cliniques alors que les animaux sont infectés, ce qui 
pose problème si le diagnostic repose sur la diarrhée lors d’un diagnostic positif à C. 
parvum (Med’Vet, 2019), ce qui diminuerait la prévalence. Seulement, le faible 
nombre de veaux ne nous permet pas de conclure à un effet significatif du traitement. 
C’est pourquoi les résultats de ces veaux ont des commémoratifs de diarrhée. Le 
faible nombre de veaux dans cette situation dans cette étude ne nous permet 
cependant pas de conclure, il aurait été intéressant d’avoir un plus grand nombre de 
veaux traités afin de pouvoir comparer leurs résultats aux veaux non traités. 
 
Chaque espèce et génotype ont une virulence propre (Feng et al., 2018). Bien 
que C. parvum, C. bovis et C. ryanae soient régulièrement identifiés chez les veaux 
nouveau-nés, seulement C. parvum est généralement associé à une atteinte clinique 
(Thomson et al., 2017). Néanmoins, dans l’étude de Rieux et al., C. bovis a aussi été 
identifié chez des veaux diarrhéiques (Rieux et al., 2013). De façon similaire, dans 
l’étude de Li et al., C. ryanae et C. bovis ont été associés à l’apparition d’une 
diarrhée transitoire chez les veaux non sevrés (Li et al., 2019).  
Bien que nous ne puissions pas conclure avec certitude que C. parvum est 
l’agent responsable des diarrhées observées, il est quand même présent chez 60 % 
des veaux en diarrhées, dont pour 81 % il a été le seul agent pathogène identifié. 
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Nous suspectons qu’il était en grande partie responsable de la diarrhée des veaux 
nouveau-nés de notre étude.  
 
Notre étude s’est aussi intéressée à l’excrétion des oocystes de 
Cryptosporidium chez les mères où nous avons retrouvé des résultats similaires. En 
effet, l’espèce la plus identifiée a été C. parvum (chez 34 % des vaches) et son 
génotype IIaA15G2R1 (chez 21 % des vaches). Deux autres génotypes, IIaA25G2R1 
et IIaA14G2R1, ont été identifiés pour la première fois en France chez les vaches. Le 
génotype IIaA14G2R1 a été identifié chez les bovins dans des études ultérieures au 
Brésil (Heckler et al., 2015), en Allemagne (Holzhausen et al., 2019), en Chine (Mi et 
al., 2013) et en Belgique (Geurden et al., 2007).  Et, similairement aux résultats de 
Santín et al., C. andersoni ne fut retrouvé que chez un bovin adulte (Santín et al., 
2008). Néanmoins, nous avons eu moins de précision sur la spéciation et le 
génotypage de Cryptosporidium chez les mères car l’analyse de plus de la moitié des 
prélèvements positifs (56 %) n’ont pas pu être finalisés. Contrairement aux veaux, où 
environ 82 % des prélèvements positifs ont pu être analysés. Cet écart entre les 
deux peut refléter la différence d’excrétion observée entre un veau et une vache en 
raison de la méthode diagnostic utilisée. En effet, le principe de la PCR est basé sur 
la réplication de matières génétiques. Les veaux peuvent excréter de large quantité 
d’oocystes (Hatam-Nahavandi et al., 2019) et donc, leurs fèces seraient plus riches 
en ADN de Cryptosporidium.  
 
Notre étude montre une forte association entre la présence de C. parvum, et 
particulièrement le génotype IIaA15G2R1, et l’apparition de diarrhée dans les 
élevages bretons. Les résultats de notre étude sous-entendent que la contamination 
de l’élevage serait globale car les veaux et les mères étaient pour la plupart infectés 
par le même agent pathogène. Une des hypothèses de la contamination des veaux 
serait que les mères soient à l’origine de celle-ci. En effet, les résultats ont montré 
qu’en général, les veaux et leur mère étaient positifs au même agent pathogène. 
Cependant, une étude précédente réalisée par Thomson et al. sur l’excrétion 
d’oocystes chez les veaux et leur mère a montré qu’il n’existait pas de lien entre la 
mère et la contamination du veau (Thomson et al., 2019). De plus, la majorité des 
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élevages participant à notre étude étaient laitiers, ce qui implique à cause du mode 
d’élevage, que les veaux étaient rapidement séparés de leur mère après la mise-bas. 
Une autre explication serait une forte contamination de l’environnement, qui 
toucherait les mères et les veaux. De plus, au sein d’un élevage, les veaux malades 
deviennent alors une source importante d’oocystes et jouent un rôle majeur dans la 
transmission du parasite. La difficulté de se débarrasser de cet agent pathogène et 
sa capacité d’auto-infection contribueraient à sa persistance. 
De plus, le génotypage de C. parvum a permis d’objectiver que toutes les 
souches identifiées étaient zoonotiques. Sachant que les veaux peuvent être à 
l’origine de cas humains (Alsmark et al., 2018), il est intéressant pour les études 
épidémiologiques de connaître la distribution des espèces de Cryptosporidium dans 
l’environnement. Le caractère zoonotique est au cœur des préoccupations actuelles 
avec l’apparition de cas de cryptosporidioses humaines dans le Sud-Est de la France 




Il est donc fortement probable de trouver Cryptosporidium dans les élevages 
bretons, et particulièrement chez ceux dont les veaux nouveau-nés présentent des 
problèmes diarrhéiques. La prévalence de ce parasite dans notre étude était de 58,5 
%. Plus précisément, le génotype le plus communément identifié est C. parvum 
IIaA15G2R1 chez les veaux et leurs mères. Nous ne pouvons pas conclure à une 
contamination de la mère vers son veau, mais seulement d’une contamination 
globale des élevages. De plus, notre étude a mise en évidence la présence de deux 
autres génotypes de C. parvum en Bretagne chez les veaux : IIdA19G1 et IIdA18G1, 
et d’une espèce qui n’avait pas encore été identifiée chez le veau : C. erinacei. De 
même chez les mères, où deux autres génotypes de C. parvum ont été identifiés : 
IIaA25G2R1 et IIaA14G2R1 et une autre espèce : C. andersoni. Ainsi, à part C. 
andersoni, tous les types de Cryptosporidium identifiés sont zoonotiques. Il est donc 
fondamental de souligner l’importance de la prophylaxie hygiénique comme étant la 
première ligne de défense actuelle contre ce parasite dans les cheptels en raison de 
sa forte résistance dans l’environnement et du peu de traitements efficaces existant.  
Rotavirus a été le deuxième agent pathogène le plus diagnostiqué au cours de 
notre étude, avec une prévalence de 11,5 %. De plus, il est souvent présent lors de 
co-infection avec Cryptosporidium. Nous ne pouvons pas conclure plus précisément 
sur ces effets sur le veau en raison du faible pourcentage de veaux positifs au 
rotavirus au cours de notre étude.  
En comparant les résultats sur Cryptosporidium du kit et de la PCR, nos 
résultats soutiennent la meilleure efficacité de la PCR comme outil de diagnostic. 
Cependant, il n’est pas envisageable de réaliser des PCR en routine pour les 
éleveurs. Pour les vétérinaires, le kit présente quand même un avantage diagnostic 
mais nos résultats soulignent qu’il ne faut pas s’y fier totalement. C’est pourquoi, il 
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Annexe 2 : Fiche d’information distribuée aux vétérinaires, 























      
          ZZhdDEd͛>shZS POUR LE PROJET HEALTHY CALF 
 
La mortalité chez les veaux est un problème majeur au sein des élevages bretons. Diverses actions 
sont menées tous les jours au sein des élevages afin de lutter contre cette dure réalité. On peut citer 
comme exemple, proposées par GDS Bretagne en partenariat avec le GTV, les formations sur la santé 
du veau, les alertes aux éleveurs lorsƋƵ͛ŝů y a plus de 15% de mortalité de veaux sur 1 an, les analyses 
lors de diarrhée ou de problème respiratoire, etc.  
 
Nous vous proposons ici de participer à une étude dont un des objectifs vise à diminuer les taux de 
mortalité et de morbidité dues aux affections respiratoires et digestives chez les veaux. Healthy Calf 
se focalisera surtout sur la cryptosporidiose et le virus respiratoire syncytial bovin (VRSb), qui sont deux 
causes majeures de morbidité dans les élevages. Le projet vise à développer une nouvelle méthode de 
détection des veaux plus sensibles à ces pathogènes incluant un volet génomique, afin de pouvoir les 
ĠĐĂƌƚĞƌ ĚĞƐ ƐĐŚĠŵĂƐ ĚĞ ƐĠůĞĐƚŝŽŶƐ͘ ĞĐŝ ƉĞƌŵĞƚƚƌĂ Ě͛ĂŵĠůŝŽƌĞƌ ůĂ ƐĂŶƚĠ Ğƚ ůĞ ďŝĞŶ-être animal, 
Ě͛ĂƵŐŵĞŶƚĞƌůĂƉƌŽĚƵĐƚŝǀŝƚĠĚĞƐĠůĞǀĂŐĞƐĞƚĚĞĚŝŵŝŶƵĞƌů͛ƵƚŝůŝƐĂƚŝŽŶĚĞƐŵĠĚŝĐĂŵĞŶƚƐ͘ 
 
Afin de réaliser cette étude, GDS bretagne et ses collaborateurs recrutent des éleveurs volontaires 
durant la période Novembre 2018 ʹ Janvier 2019. Des prélèvements de fèces, des écouvillons nasaux 
profonds Ğƚ ĚĞƐ ƉƌŝƐĞƐ ĚĞ ƐĂŶŐ ƐĞƌŽŶƚ ƌĠĂůŝƐĠƐ ĚĂŶƐ ůĞ ĐŚĞƉƚĞů ďĠŶĠǀŽůĞ ůŽƌƐ ĚĞ ů͛ĂƉƉĂƌŝƚŝŽŶ Ěe 
symptômes (toux, hyperthermie, diarrhée). 
 
Les élevages sélectionnés devront remplir un certain nombre de critères pour pouvoir être inclus dans 
ů͛ĠƚƵĚĞ :  
9 Elevages de bovins de race Wƌŝŵ͛,ŽůƐƚĞŝŶŽƵŚĂƌŽůĂŝƐĞ 
9 Taux de mortalité important chez les veaux 
9 Zone géographique : Centre Bretagne de préférence 
 
Si vous êtes ĞŶĐŽŶƚĂĐƚĂǀĞĐĚĞƐĠůĞǀĂŐĞƐĐŽƌƌĞƐƉŽŶĚĂŶƚăĐĞƐĐƌŝƚğƌĞƐƐƵƐĐĞƉƚŝďůĞƐĚ͛ġƚƌĞintéressés 
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Titre : Génotypage des souches de Cryptosporidium identifiées chez les veaux nouveau-nés et leurs 
mères en Bretagne 
 
Résumé : La cryptosporidiose est une maladie cosmopolite qui provoque une diarrhée chez le veau 
nouveau-né. Elle est causée par le parasite Cryptosporidium, et surtout C. parvum IIaA15G2R1 en 
France. Cette étude s’est intéressée à la prévalence de Cryptosporidium chez des veaux au sein 
d’élevages bretons. Des fèces ont été prélevées chez des veaux diarrhéiques et des veaux sains à 
proximité ainsi que chez leurs mères. L’identification d’agents pathogènes a été réalisée grâce au test 
de terrain Speed V-Diar™ et par une PCR à Cryptosporidium. Plus de 70% des veaux et des mères 
ont été positifs à Cryptosporidium. De plus, 56% des veaux et 20% des vaches excrétaient le 
génotype IIaA15G2R1 de C. parvum. D’autres génotypes ont été identifiés : IIdA19G1 et IIdA18G1 
chez les veaux, et IIaA25G2R1, IIaA14G2R1 chez les mères. C. erinacei et C. andersoni ont aussi été 
détectés chez un veau et une vache, respectivement.  
 









Title : Genotyping of Cryptosporidium spp detected in newborn calves and their mothers in Brittany 
 
Abstract : Cryptosporidiosis is a cosmopolitan disease that induces diarrhoea in newborn calves. It is 
caused by the parasite Cryptosporidium, and especially C. parvum IIaA15G2R1 in France. This study 
aims to determine the prevalence of Cryptosporidium in newborn calves in Brittany. Faeces were 
collected from diarrheic calves or healthy calves and their dam. The pathogen identification was done 
by a field immunochromatographic assay (Speed V-Diar™ kit) for the calves and a Cryptosporidium 
PCR for the calves and dams. More than 70% of the calves and dams were positives to 
Cryptosporidium. Moreover, 56% of the calves and 20% of the dams were positives to C. parvum 
IIaA15G2R1. Other genotypes of C. parvum were identified : IIdA19G1 and IIdA18G1 in calves, 
IIaA25G2R1 and IIaA14G2R1 in dams. C. erinacei and C. andersoni were identified in one calf and 
one dam respectively.  
 
Keywords : Cryptosporidium, cryptosporidiosis, C. parvum IIaA15G2R1, calves, diarrhoea, 
prevalence 
